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VI Avant-propos 



AVANT-PROPOS 
À LA DEUXIÈME ÉDITION 

Le succès remporté par la première édition du Guide pratique de l'infirmière confirme 
que notre approche était juste. L'infirmier(e) a vu ses responsabilités croître avec le 
temps. Celui où l'essentiel des gestes était fait « sous la responsabilité directe du méde- 
cin » est révolu. L'infirmier(e) diplômé(e) d'État (IDE), est devenu(e) autonome et souvent 
le recours. L'IDE et l'étudiant(e) en soins infirmiers doivent connaître la pathologie du 
malade dont ils ou elles sont amenés à s'occuper, ainsi que les médicaments. 

C'est la raison pour laquelle nous avons consacré à chaque maladie trois fiches : fiche mala- 
die, fiche infirmière et fiche pharmacologie. Lorsque nécessaire, nous avons également intro- 
duit après la fiche infirmière, une quatrième fiche : la fiche technique. Limportance de cette 
dernière nous a incités à ajouter de nouvelles fiches techniques dans cette deuxième édition. 

La fiche maladie comprend une définition, les causes et les mécanismes, les signes 
cliniques et les examens complémentaires ainsi que le traitement et le pronostic. 
Les pathologies sont rédigées de façon concise et pratique. De nouvelles rubriques 
ont été ajoutées, principalement en pédiatrie. 

La fiche infirmière comporte des conseils sur la réalisation d'examens ou la mise 
en route du traitement, la surveillance, l'évolution de la maladie, la tolérance au trai- 
tement, l'éducation et les conseils au patient. 

La fiche technique contient la description et la signification d'un geste, d'un soin, 
d'un appareil qui implique la participation de l'IDE. Cette fiche peut concerner une 
ou plusieurs pathologies, comme la ponction lombaire, par exemple. 

La fiche pharmacologie est complète. Elle comporte les médicaments utilisés, leurs 
propriétés et leurs modalités de surveillance. Elle a été entièrement mise à jour. Elle 
permet à l'IDE de connaître la posologie ainsi que l'ensemble des propriétés et les 
effets secondaires des médicaments dispensés. 

Au début de chaque spécialité, un sommaire facilite les recherches. Le sommaire 
général et une liste d'abréviations en tête d'ouvrage, de même qu'un index et des 
annexes indispensables en fin d'ouvrage, sont autant d'outils utiles à la navigation 
et à la compréhension. 

Les auteurs sont des habitués, outre leurs compétences, du travail de l'équipe infir- 
mière. Ainsi conçu, le Guide pratique de l'infirmier(e) devrait répondre aux besoins 
quotidiens de l'IDE et permettra une prise en charge optimale des patients. Les infir- 
mières libéraux(ales) y trouveront un précieux recours et les étudiant(e)s en soins 
infirmiers un remarquable outil de travail. Enfin, nous avons voulu que l'ouvrage 
soit maniable, raison pour laquelle le format de poche a été conservé. 

Léon PERLEMUTER Gabriel PERLEMUTER 
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MODE D'EMPLOI 



FICHE MALADIE 



Chaque pathologiefait l'objet 
d'une présentation détaillée 



Les maladies sont regroupées 
en 17spécialité5 médicales 
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FICHE MALADIE 
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et à la prise 
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FICHE TECHNIQUE 



{ FICHE TECHNIQUE ) 

INACTIONS NOKCKOMIALbS : PRÉVENTION 
Définiti an 
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Classe 
thérapeutique 

Nom- 
commercial 
(en rouge 
si médicament 
générique) 

DCI {en rouge 
si médicament " 
générique) 

Prescription ' 



Tousiesaspects 
nécessaires 
à la compréhension 
et à la surveillance 
du traitement 



HYPOLIPÊMIANTS - STATINES 
■ Sinwa Staline 



ZÛCOR 


C^iï'.rr.e.iceï le lsii:~ eisi ent 1 doses 
(j.ù^,ii^.i'.--s . ~ ;'2 tu. j 5 iii^, 
AiijÇrniTïKr par pilu-rs de 5 à 10 mg 


28 cp. à 5 mg 
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J6,S7 


I 
I 
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C5 <k 
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28 cp. A S ma 
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3667 


I 
l 
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Sf> % 
!>S% 


07'! 
IX 


SfMVASTATINF TPWl 


Idem ZOCOB 


îflrp. à 10 

28 cp. à 20 mg 
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7.i 
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I 
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O.i^- 
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■ Pravsstatine 
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4T 

\ 
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G5% 
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28 cp. S 10 mg 
28 rp. à 20 mg 
50 «. 420 ma 
28 cp. à 40 mg 

50 cp. a 


11,03 
ÏT.51 
HOP 
40.2 S 
HOP 


I 
I 
I 
I 
1 


55% 
S5% 
NR 

NR 


D,3& 
0,77 

1,44 


PfWASrdTrNE 4LTER 












Idem BliSOR 


2S cp. a 10 mg 
28 cp. i 20 nia 

2B cp. à 40 mg 


7.55 
13,24 
14.33. 


1 
1 
1 


fi:") % 


0,27 
0,47 
0,S7 


■ Pravastatine + acide acétylsalicylique 


FBAVAfflJMl 


PrLVLT-lisjr: M^ij.^rhrlrj.r; 1 Pipais un an^or 
msrjqhlc -:>u un inf^rrri^ di^ TiynrjqTdP 
O'.':': rlv-lp^f'"; 1 ! i-niinii ...i él-vi? - ji ; 


7:0 ■: A 40 ?,J il- 
90 rp.j 40^81) mg 


K 

81,97 


1 
1 


""•••; 

55% 


1 02 
0,3! 



Prix 

' 'du conditionnement 

■ Liste 
Taux 

de remboursement 
-Coût unitaire 



-Conditionnement 



XII Mode d'emploi 

À PROPOS DES MÉDICAMENTS 



Le tableau du médicament comporte : 

• la classe des médicaments : ici inhibi- 
teurs de la pompe à protons ; 

• les dénominations communes inter- 
nationales (DCI) : oméprazole, lanso- 
prazole, pantoprazole. L'écriture en 
rouge d'oméprazole signifie que cette 
DCI existe sous forme de générique. 

• Les noms commerciaux : ici MOPRAL, 
LANZOR, OGAST, INIPOMP, EUPANTOL. 
L'écriture en rouge de MOPRAL signifie 
que le médicament est un générique ou 
réfèrent de l'oméprazole. 

Pour chaque médicament, 5 indications 
sont systématiquement fournies : 

1) La prescription : posologie, durée 
d'administration, modes d'administra- 
tion si nécessaire. 

2) Le nombre d'unités dans le condi- 
tionnement (ex. : nombre de compri- 
més par boîte, nombre de gouttes dans 
un flacon). 

3) Le conditionnement (ou présenta- 
tion) : comprimés, gélules, gouttes, 
ampoules, etc. 

4) La quantité de produit actif conte- 
nue dans chaque unité est indiquée. Il 
est essentiel dans une prescription de 
tenir compte de cette valeur (ug mg, etc.) 
non seulement pour la posologie mais 
pour la quantité d'unités (boîtes, 
ampoules) nécessaires pour la durée de 
la prescription. 



5) Le prix total du conditionnement 
permet une comparaison rapide des 
coûts des médicaments (à présentation 
égale). Quand le médicament n'est pas 
remboursé : « NR ». Quand il est délivré 
uniquement par les hôpitaux : « HOP ». 

6) La liste sur laquelle est inscrit le médi- 
cament. 

7) Le taux de remboursement. 

8) Le coût unitaire est le rapport entre 
le prix total et le nombre d'unités dans 
le conditionnement (ex : nombre de 
comprimés). 

Pour compare le coût des médicaments 
entre eux, il faut évidemment tenir 
compte : 

- du coût du traitement par jour qui varie 
en fonction du nombre d'unités pres- 
crites. Il suffit de multiplier le coût unitaire 
par le nombre d'unités ; 

- de la quantité de produit contenue 
dans l'unité. 



Attention : le nombre d'unités par jour 
et la quantité de produit contenue sont 
encore plus importants à prendre en 
compte lorsque des médicaments de 
même DCI sont comparés entre eux. 
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362 Ulcère gastrûduodénal 



FICHE PHARMACOLOGIE 



INHIBITEURS DE LA POMPE À PROTONS 



■ Oméprazole 



MOPRÂL 


Œsophagite évolutive, ulcère 
gastroduodénal évolutif : 1 gél. 
(20mg)/j 

Bradication d Helicohacte.r pyiori : 
1 gél. (20 mg) s 2/j pendant 7 j r 
en association avec des antibiotiques 
Traitement symptomatique du RGO 
(sî échec des autres traitements) : 
10 mg/j 

Traitement d'entretien 

des cesophagites grade III et IV : 1 gél. 

(10 ou 20mg)/j 

Traitement préventif et curatif 

des lésions induites par les : 

1 gél. (20 mg)/j 

Syndrome de Zollinger-Ellison : 
jusqu'à SO mg/j 


1 gél. 20 mg 
14 gél. 20 mg 
28 gél. 20 mg 
14 gél. 1 mg 
28 gél. 10 mg 


10,19 
19,83 
38,12 
10,43 
20,35 


11 
11 
11 
11 
II 


65 % 
65% 
65% 
65% 
65% 


1,46 
1,42 
1,36 
0,75 
0,73 


Voie IV si voie orale impossible : 
40 à 80 mg/j en IV lente (5 min) 


o lyoph. pour usage 
parentéral 40 mg 


HOP 


II 


NR 




Lansoprazole 


LANZOR 


Idem MO FRAI 
Pleine dose : 30 mg 
Demi-dose : 1 5 mg 


30 gél. 1 5 mg 
7 gél. 30 mg 
14 gél. 30 mg 


19,43 
9,44 

17,51 


II 
]] 
II 


65% 
65% 
65% 


0,65 
1,35 
1,25 


OGAST 


Idem MOPRAL 


1 5 gél. 1 5 mg 
30 gél. 1 5 mg 
7 gel. 30 mg 
14 gél. 30 mg 
28 gél. 30 mg 


9,99 
19,43 
9,44 

17,51 
34,17 


II 
]] 
11 
II 
II 


65% 
65% 
65% 
65% 
65% 


0,67 
0,65 
1,35 
1,25 
1,22 



Pantoprazole 



INIPOMF 


Idem MOfJML 


14 cp. 20 mg 


11,01 


II 


65% 


0,79 


Pleine dose : 40 mg 


28 cp. 20 mg 


21,5 


11 


65% 


0,77 


Demi-dose : 20 mg 


7 cp. 40 mg 


10,79 


II 


65% 


1,54 




1 4 cp. 40 mg 


21,06 


]] 


65% 


1,5 




28 cp. 40 mg 


40,2 


II 


65% 


1,44 




1 fl, 40 mg 


8,87 


]] 


65 % 


8,87 
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AACH 
AASAL 

Ac 
ACE 
ACFA 

ADH 
ADR 
AFP 
AINS 
AIT 
AMM 
amp 
Anti-RAC 
ASE 
ASP 
AVC 
AVK 

BAAR 
BAV 
BAV 
BK 
BMR 
BOM 
BPCO 

BPTM 

BUD 
buv 



Anticorps antichimériques humains 
Anti-arthrosique symptomatique 
d'action lente 
Anticorps 

Antigène carcinoembryonnaire 
Arythmie complète par fibrillation 
Auriculaire 

Alcool déshydrogénase hépatique 
Algodystrophie réflexe 
Alpha-fœtoprotéine 
Anti-inflammatoire non stéroïdien 
Accident ischémique transitoire 
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Ampoule 
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Abdomen sans préparation 
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Baisse de l'acuité visuelle 
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Biopsie ostéomédullaire 
Bronchopneumopathie chronique 
obstructive 
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c-mes. Cuiller-mesure 
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DEP Débit expiratoire de pointe 
DMLA Dégénérescence maculaire liée à l'âge 
DMO Densitométrie osseuse 
DSA Défibrillateur semi-automatique 

E 

EBV Epstein Barr Virus 
ECBC Examen cytobactériologique 
des crachats 
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EC Éthylène glycol 



GUIDE PRATIQUE DE L'INFIRMIÈRE XVII 



El Endocardite infectieuse 

EN Échelle numérique 

ENG Électronystagmogramme 

EODC Endoscopie œsogastroduodénale 

EOH Équipe opérationnelle d'hygiène 

ERFA Appareil respiratoire filtrant 

ESV Extrasystole ventriculaire 

ETO Échographie trans-cesophagienne 

ETT Échographie cardiaque transthoracique 

EVA Échelle visuelle analogique 

EVS Échelle verbale simple 

F 

FAV Fistule artéro-veineuse 
FCV Frottis cervico-vaginal 
FLR Fiessinger-Leroy-Reiter 
FV Fibrillation ventriculaire 

G 

GAFA Glaucome aigu par fermeture 
de l'angle 

GCAO Glaucome chronique à angle ouvert 

gél. Gélule 
GEM Glomérulonéphrite 
extra-membraneuse 
GGT Gamma glutamyl-transpeptidase 

GH Growth Hormone 
GMR Germe tnultirésistant 
GNA Glomérulonéphrite aiguë 
GNMP Glomérulonéphrite 

tnembrano-proliférative 
GMR Germe tnultirésistant 
gtte Goutte 
Gy Gray 

H 

h Heure 
HbCO Carboxyhémoglobine 
HBPM Héparine de bas poids moléculaire 
HD Hémodialyse 
HDT Hospitalisation à la demande d'un tiers 
HNF Héparine non fractionnée 
HNPCC Hereditary non polypiosis colo-rectal 
cancer 

HO Hospitalisation d'office 
HSF Hyalinose segmentaire et focale 
HTA Hypertension artérielle 



I 

IA Insuffisance aortique 

IAO Infirmière d'accueil et d'orientation 

IC Insuffisance cardiaque 

■ DR Intradermoréaction à la tuberculine 

IEC Inhibiteur de l'enzyme de conversion 

]M Insuffisance mitrale 

IMAO Inhibiteur de la mono-amine oxydase 

IMC Indice de masse coporelle 

IN Inhibiteur nucléosidique 

INN Inhibiteur non nucléosidique 

IP Inhibiteur de protéase 

IPP Inhibiteur de la pompe à protons 

IRA Insuffisance rénale aiguë 

IRC Insuffisance rénale chronique 

IRCT Insuffisance rénale chronique 
terminale 

ISRS Inhibiteurs sélectifs de recapture 

de la sérotonine 

1VD Injection intraveineuse directe 

K 

KPS Kératite ponctuée superficielle 
KTC Cathéter veineux central 

L 

LCR Liquide céphalo-rachidien 
LCP Lymphome cérébral primitif 
LEAD Lupus érythémateux aigu disséminé 
LGM Glomérulopathie à lésion glomérulaire 
minime 

LPG Lymphadénopathie généralisée 
persistance 
LT Laryngectomie totale 

M 

MAPA Mesure ambulatoire de pression 
artérielle 

MAV Malformation artérioveineuse 
MCE Massage cardiaque externe 
MIBG Méta-iodobenzylguanidine 
min Minute 

MNI Mononucléose infectieuse 

MST Maladie sexuellement transmissible 

N 

NCB Névralgie cervico-brachiale 
NFS Numération formule sanguine 



XVIII Abréviations 





OACR Occlusion de l'artère centrale 
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TMP Triméthoprime 

TNM Tumor Node Métastases 

TOC Troubles obsessionnels compulsifs 

TOCD Transit œsogastroduodénale 

TOM Tenue outre-mer 

TP Taux de prothrombine 

TS Tentative de suicide 

TV Tachycardie ventriculaire 

TZD Thiazolidinediones 

u 

U1V Urographie intraveineuse 
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MALADIE CORONAIRE STABLE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La pathologie coronaire est considérée comme 
stable lorsque le patient est asymptomatique 
ou lorsque les symptômes (essentiellement 
l'angor) sont stables sur une longue période. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'atteinte coronarienne est essentiellement due 
à l'athérosclérose. L'athérosclérose est liée à 
l'accumulation de lipides (graisses) dans les pa- 
rois artérielles, d'où la formation de plaques 
d'athérome qui rétrécissent la paroi des vais- 
seaux. Lorsque les artères coronaires sont le 
siège de sténose, le cœur reçoit moins d'oxy- 
gène : c'est l'ischémie myocardique. L'isché- 
mie est révélée cliniquement par des douleurs 
thoraciques (cf. Angor instable p. 18). 
Parfois, ces plaques d'athérome peuvent se rom- 
pre et un thrombus peut occlure complètement 
l'artère coronaire et provoquer un infarctus. 
À distance de ces événements aigus, le patient 
peut être parfaitement asymptomatique. Il 
persiste néanmoins une atteinte coronarienne 
et tout l'enjeu est de stabiliser voire faire ré- 
gresser cette atteinte pour éviter la récidive et 
de nouveaux dégâts myocardiques. 

DIAGNOSTIC 

On parle de maladie coronaire stable à dis- 
tance d'un infarctus ou d'un angor instable. 
Après revascularisation et avec les traitements 
médicaux, le coronarien peut être parfaitement 
asymptomatique ou garder l'angor à l'effort. Il 



est important que cet angor reste stable dans le 
temps, sinon on parle d'angor instable. 

TRAITEMENT 

MÉDICAMENTS 

Le traitement de base du coronarien com- 
prend quasiment toujours au moins une tri- 
thérapie (sauf contre-indication) : 

• Antiagrégants plaquettaires : ASPIRINE es- 
sentiellement. Elle est donnée à petites doses : 
75 mg d' ASPIRINE suffisent souvent pour avoir 
une action sur les plaquettes. On peut y asso- 
cier le clopidogrei (PLAVIX) après angioplastie 
avec mise en place d'un stent. 

• B-bloquants : ils permettent de diminuer la 
fréquence cardiaque, de diminuer la force de 
contraction du cœur et ainsi de baisser la con- 
sommation en oxygène du myocarde. 

• Statines : ce sont des hypocholestérolé- 
miant puissants. 

• Auxquels le médecin peut ajouter : 

- inhibiteur de l'enzyme de conversion : sys- 
tématique en cas de dysfonction ventriculaire 
gauche, à discuter dans le cas contraire ; 

- anti-ischémique : en cas de persistance 
d'un angor à l'effort, le médecin peut pres- 
crire d'autres classes d'anti-ischémiques 
comme les dérivés nitrés, le CORVASAL, ou 
les activateurs des canaux potassiques. 

CONTRÔLE DES FACTEURS DE RISQUE 

Il est capital et commence toujours par une 
modification des comportements du patient. 



IRMIERE 



EXAMENS 



Biologie 

• Standard : ionogramme, 
gulation. 



numération, coa- 



• Bilan lipidique : il comporte cholestérol to- 
tal, LDL-cholestérol (« mauvais cholestérol »), 
HDL-cholestérol (« bon cholestérol »), triglycé- 
rides. 
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^ • Hémoglobine glyquée (HbAlc) : elle per- 
met de déterminer l'équilibre du diabète sur 
les 3 derniers mois. 

• Glycémie à jeun. 

• Bilan hépatique et CK en cas de traitement 
par statines et selon la prescription médicale. 

Électrocardiogramme 

C'est un examen capital en cardiologie. C'est 
sur cet examen simple que reposent la plupart 
des diagnostics. Il doit donc être réalisé de fa- 
çon rigoureuse pour permettre une interpréta- 
tion fiable (cf. Fiche technique p. 5). 

Épreuve d'effort 

Elle consiste à enregistrer l'ECG pendant un 
effort pour rechercher des modifications élec- 
triques. On utilise un vélo ou un tapis roulant. 
Elle est prescrite devant une douleur thoraci- 
que pour affirmer ou infirmer l'origine coro- 
narienne ou pour le suivi d'un coronarien 
déjà connu. 

Échographie 

Elle permet d'analyser les mouvements du 
ventricule gauche et de rechercher une patho- 
logie associée. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Administration des médicaments : pendant le 
séjour hospitalier, il est important d'expliquer 
au malade l'effet recherché de chacun des 
médicaments. Beaucoup trop de patients ne 
suivent pas leur prescription à domicile. Une 
éducation renforcée lors du séjour hospitalier 
peut améliorer l'observance. 
Il existe de multiples molécules dans chacune 
des classes habituellement prescrites chez le 
coronarien. Toutes ont des dosages et des mo- 
des d'administration différents. Il faut donc se 
reporter strictement à la prescription médicale. 

EFFETS SECONDAIRES 
Antiagrégants 

Le principal effet secondaire est hémorragi- 
que. Il faudra notamment détecter au plus tôt 
une déglobulisation par saignement digestif 
(hématémèse, méléna, rectorragie). 



p-bloquants 

Ils doivent en général permettre d'atteindre 
une fréquence cardiaque de repos à 60/min 
et une fréquence d'effort qui ne dépasse pas 
110/min. En diminuant la fréquence cardia- 
que, la tension artérielle et la force de con- 
traction du muscle cardiaque, ils peuvent 
diminuer la capacité d'effort. 

IEC (inhibiteurs de l'enzyme de 
conversion] 

L'effet secondaire principal est la toux qui 
peut être invalidante. 
Statines 

Elles peuvent provoquer des rhabdomyolyses 
(atteinte musculaire), pouvant conduire à l'ar- 
rêt du traitement. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

L'éducation est capitale avec, avant tout, le 
contrôle des facteurs de risque classiques. 

Tabagisme 

Le tabac est un facteur de risque cardiovascu- 
laire majeur. Le patient doit savoir qu'il n'est 
jamais trop tard pour arrêter de fumer. Quels 
que soient son âge ou l'étendue de l'atteinte 
coronarienne, il bénéficie toujours de l'arrêt 
du tabac. Il peut se faire aider s'il le désire par 
un médecin spécialisé (tabacologue) ou par 
une psychologue. Il existe des consultations 
spécialisées dans la plupart des hôpitaux. 

HTA 

Chez le coronarien, le contrôle tensionnel 
doit être encore plus strict que chez le patient 
sans antécédent cardiovasculaire (cf. Hyper- 
tension artérielle p. 105). 

Dyslipidémies 

L'athérome est directement favorisé par un 
excès de LDL-cholestérol dans le sang 
(« mauvais cholestérol »). Il faut donc abaisser 
son taux. Pour ce faire, les médicaments, sur- 
tout les statines, sont très efficaces. Cepen- 
dant, ils ne seront administrés que dans le 
cadre d'un régime équilibré. En collaboration 
avec la diététicienne, il faut apprendre au pa- 
tient à modifier son alimentation, privilégier 
les fruits et légumes et limiter les graisses, sur- ► 
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tout d'origine animale. De plus, un régime 
adapté aide à diminuer l'obésité, autre facteur 
de risque cardiovasculaire. 

Diabète 

L'amélioration de l'équilibre du diabète passe 
par une prise en charge multidisciplinaire im- 
pliquant l'endocrinologue, la diététicienne et 
les infirmières, souvent au cours d'une courte 
hospitalisation. 



Les autres facteurs de risque que sont l'âge, le 
sexe masculin et l'hérédité sont dits constitu- 
tionnels et ne peuvent évidemment pas être 
modifiés. 



Un patient coronarien stable peut être 
parfaitement asymptomatique avec un 
traitement bien conduit. Il faut absolument 
contrôler les facteurs de risque pour éviter la 
progression de la maladie. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

ÉLECTROCARDIOGRAMME 
Sujet en décubitus dorsal. 

Assurer le contact électrode-peau (rasage éventuel du torse). 
Position des électrodes : 

• Bras gauche : électrode jaune. 

• Jambe gauche : électrode verte (« le soleil sur la prairie » : jaune sur vert). 

• Bras droit : électrode rouge. 

• Jambe droite : électrode noire (« le rouge et le noir » ou « le feu sur la braise »). 

• Précordiales : 

— Vf : 4 e espace intercostal D, le long du bord droit du sternum; 

— V2 : 4 e espace intercostal G le long du bord G du sternum ; 
-V3 : entre V2 et V4 ; 

— V4 : 5 e espace intercostal G : ligne médioclaviculaire ; 

— V5 : 5 e espace intercostal G : ligne axillaire antérieure ; 

— V6 : 5 e espace intercostal G : ligne axillaire moyenne. 

• Selon la prescription, dérivations droites (V3R, V4R) et V7, V8, V9. 
V7 : 5 e espace intercostal G : ligne axillaire postérieure ; 

V8 : 5 e espace intercostal G : sous la pointe de l'omoplate ; 

V9 : 5 e espace intercostal G : à mi-distance entre V8 et les épineuses postérieures ; 
V3R : symétrique de V3 par rapport à la ligne médiane ; 
V4R : symétrique de V4 par rapport à la ligne médiane. 
Mettre le filtre. 

Vitesse de déroulement : 25 mm/s. 

Enregistrer le tracé après avoir vérifié l'étalonnage 10 mm = 1 mV. 

( FICHE TECHNIQUE ) 

ECG D'EFFORT 
Définition 

L'électrocardiogramme d'effort est un examen réalisé sous la surveillance d'un médecin qui 
peut être assisté d'une infirmière et qui consiste à identifier une insuffisance coronarienne, 
qui se démasque à l'effort. ► 
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Il est également indiqué pour évaluer la quantité d'effort physique conseillée dans le cadre 
d'une insuffisance coronarienne diagnostiquée, ou suite à une intervention à cœur ouvert. 

Méthode 

Il est indispensable de s'assurer au préalable que la salle d'examen est bien équipée d'un 
chariot d'urgence complet, et d'un DSA testé, conforme et fonctionnel. 

Un ECG de repos est en premier lieu réalisé (cf. fiche technique de l'ECG). 
L'infirmière applique l'ensemble des électrodes nécessaire au test sur le patient : 

• 6 électrodes au niveau du thorax ; 

• 4 électrodes au niveau du dos. 

Le patient conserve les électrodes tout au long du test afin d'enregistrer l'effort cardiaque 
réalisé, surveiller la fréquence cardiaque et le tracé d'électrocardiogramme. 
La pression artérielle est relevée au moyen d'un tensiomètre électronique (type dynamap) 
toutes les 2 minutes. 

Le patient produit ce test sur un tapis de marche roulant ou bien sur un vélo ergonomique. 
Le programme prévoit sur une durée de 20 à 30 minutes une succession de paliers d'effort 
physique de 2 à 3 minutes et croissants de 30 watts chacun jusqu'à atteindre la fréquence 
cardiaque maximale recommandée selon l'âge du patient et son état de santé. 
Les résultats de l'examen : 

• L'épreuve d'effort est négative si le patient a réalisé le test sans anomalie. 

• L'épreuve d'effort est positive si l'ECG montre des troubles. Dans ce cas, des compléments 
d'investigation seront indiqués par le médecin qui parallèlement prescrira un traitement adapté. 
L'épreuve d'effort est non concluante si le patient n'a pas réalisé le test jusqu'au terme du 
programme prévu. Cela nécessitera des explorations complémentaires car la suspicion de 
maladie coronarienne s'avère dans ce cas relativement forte. 

Conseils 

Conseiller au patient pour cet examen de : 

• prévoir une tenue de sport et des chaussures de sport confortables ; 

• ne pas fumer avant le test ; 

• manger deux heures avant l'examen ; 

• indiquer au médecin les traitements pris au quotidien. 

Au cours de l'examen, le patient exprimera instantanément la survenue de toute douleur, 
palpitations cardiaques ou gêne respiratoire. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



DERIVES NITRES - DERIVES NITRES D'ACTION IMMEDIATE : FORMES PERLINGUALE 

i Trinitrine sublinguale 



NATISPRAY 


NATISPRAY 0,15 mg 

1 à 2 pulv. sous la langue en cas de 

crise 

A répéter 1 à 2 fois si besoin 


200 doses 0,15mg(fl. 
de 13,5 mL) 


4,36 


11 


65% 


0,02 


NATISPRAY 0,30 mg 

1 à 2 pulv. sous la langue en cas de crise 

A répéter 1 à 2 fois si besoin 


300 doses 0,30 mg (fl. 
de 18 mL) 


6,24 


11 


65% 


0,02 
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NITRONALSPRAY 


1 pulv. sous la langue en cas de crise 
A répéter 1 seule fois si besoin 


200 closes 0,4 mg 


4,39 


II 


65 % 


0,02 



i Isosorbide dinitrate 



ISOCARD 


1 à 2 pulv. sous la langue en cas de 
crise 

A répéter 1 à 2 fois si besoin 


150 doses 1,25 mg (fl. 
de 20 mL) 


4,36 


II 


65% 


0,03 



Propriétés 

Vasodilatateurs veineux (et artériels à fortes 
doses) entraînant une réduction des besoins 
en 2 du cœur. Vasodilatateur coronaire avec 
effet antispastique et redistribution du flux co- 
ronaire vers les zones ischémiques sous-en- 
docardiques. 

Résorption très rapide par voie perlinguale. 
Trinitrine sublinguale : action en 1 à 2 min 
pendant 10 à 30 min. 

Isosorbide dinitrate sublingual : action en 3 
à 15 min pendant 1 h. 

Indications 

Traitement curatif de la crise d'angor. 
Traitement préventif précritique de la crise 
d'angor. 

Œdème aigu pulmonaire en complément des 
autres traitements usuels. 

Contre-indications 

Pas de contre-indication absolue. 



Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement : innocuité non éta- 
blie. 

Débuter à la plus faible posologie pour éviter 
des céphalées et recommander la position as- 
sise lors des pulvérisations pour éviter une hy- 
potension orthostatique, notamment chez les 
personnes âgées. 

En cas de cyanose inexpliquée, faire doser la 
méthémoglobinémie. 

Effets secondaires 

Céphalées en début de traitement mais dispa- 
raissant progressivement. 
Hypotension notamment chez le sujet âgé. 
Nausées, troubles digestifs. 
Vasodilatation cutanée avec érythème. 

Interactions médicamenteuses 

Vasodilatateurs, diurétiques et antihyper- 
tenseurs peuvent majorer l'hypotension ar- 
térielle. 
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DÉRIVÉS NITRÉS D'ACTION PROLONGI 

Dérivés nitrés d'action prolongée : formes orales 



■ Isosorbide dinitrate 



RISORDAN 


1 à 80 mg/j en 2 à 3 prises à avaler 
sans croquer ni sucer 


60 cp. séc. 20 mg 


5,06 


II 


65% 


0,08 


LANGORAN LP 


20 à 40 mg x 2 à 3 /j 
1 gél. 80 mg/j 

A utiliser en substitution au traitement 
antérieur en respectant l'équivalence 
posologique 


60 gél. 20 mg 
60 gél. 40 mg 
30 gél. 80 mg 


3,14 
5,14 
5,25 


II 
II 
II 


65% 
65% 
65% 


0,05 
0,09 
0,18 
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i Isosorbide mononitrate 



MONICOR LP 


1 gél. 20 mg x 2/j (toutes les 12 h) 


30 gél. 20 mg 


3,56 


11 


65% 


0,12 


1 gél. 40 mg/j 


60 gél. 20 mg 


6,56 


11 


65% 


0,11 


1 gél. 60 mg/j 


30 gél. 40 mg 


6,1 


11 


65% 


0,2 




30 gél. 60 mg 


8,08 


11 


65% 


0,27 



Propriétés 

Vasodilatateurs veineux (et artériels à fortes 
doses) entraînant une réduction des besoins 
en 2 du cœur. Vasodilatateur coronaire avec 
effet antispastique et redistribution du flux co- 
ronaire vers les zones ischémiques sous-en- 
docardiques. 

Action en 15 à 60 min mais prolongée de 4 
à 24 h selon les produits et les formes galéni- 
ques. 

Indications 

Traitement de fond préventif des crises d'an- 
gor. 

Traitement adjuvant de l'insuffisance cardia- 
que gauche sévère subaiguë. 
Traitement adjuvant de l'insuffisance cardia- 
que gauche chronique (souvent associé à un 
vasodilatateur artériel). 

Contre-indications 

Pas de contre-indication absolue. 

Précautions d'emploi 

La posologie efficace devra être atteinte pro- 
gressivement en raison des risques d'hypoten- 



sion artérielle et de céphalées intenses chez 
certains sujets. 

La posologie quotidienne doit être adaptée à 
l'efficacité et à la tolérance du patient. 
Ne pas arrêter brutalement en cas de traite- 
ment prolongé et à fortes doses. 
Utiliser avec prudence en cas de cardiomyo- 
pathie obstructive (majoration du gradient in- 
traventriculaire). 

En cas de cyanose inexpliquée, faire doser la 
méthémoglobinémie. 

Grossesse et allaitement : innocuité non éta- 
blie. 

Effets secondaires 

Céphalées en début de traitement mais dispa- 
raissant progressivement. 
Hypotension notamment chez le sujet âgé. 
Nausées, troubles digestifs. 
Vasodilatation cutanée avec érythème. 
Possibilité d'épuisement thérapeutique. 

Interactions médicamenteuses 

Vasodilatateurs, diurétiques et antihyper- 
tenseurs peuvent majorer l'hypotension ar- 
térielle. 



Dérivés nitrés d'action prolongée : formes percutanées 



■ Trinitrine percutanée 



NITRIDERM TTS 


1 patch à coller sur la paroi latérale du 
thorax de 8 h à 20 h pour couvrir la 
journée ou de 20 h à 8 h pour couvrir 
la nuit 


30 systèmes 5 mg 
30 systèmes 10 mg 
30 systèmes 1 5 mg 


14,68 
15,93 
17,19 


11 
II 
II 


65% 
65% 
65% 


0,49 
0,53 
0,57 


DISCOTRINE 


Idem NITRIDERM TTS 


30 systèmes 5 mg 
30 systèmes 10 mg 
30 systèmes 15 mg 


14,68 
15,93 
17,19 


II 
11 
11 


65% 
65% 
65% 


0,49 
0,53 
0,57 


DIAFUSOR 


Idem NITRIDERM TTS 


30 systèmes 5 mg 
30 systèmes 10 mg 
30 systèmes 1 5 mg 


14,68 
15,93 
17,19 


11 
11 
11 


65% 
65% 
65% 


0,49 
0,53 
0,57 
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CORDIPATCH 


Idem NITRIDERM TTS 


30 systèmes 5 mg 
30 systèmes 10 mg 


14,68 
15,93 


II 
II 


65% 
65% 


0,49 
0,53 


TRINIPATCH 


Idem NITRIDERM TTS 


30 systèmes 5 mg 
30 systèmes 10 mg 
30 systèmes 1 5 mg 


14,68 
15,93 
17,19 


II 
II 
II 


65% 
65% 
65% 


0,49 
0,53 
0,57 


EPINITRIL 


Idem NITRIDERM TTS 


30 systèmes 5 mg 
30 systèmes 10 mg 
30 systèmes 1 5 mg 


14,68 
15,93 
17,19 


II 
II 
II 


65% 
65 % 
65% 


0,49 
0,53 
0,57 



Propriétés 

Vasodilatateurs veineux (et artériels à fortes 
doses) entraînant une réduction des besoins 
en O, du cœur. Vasodilatateur coronaire avec 
effet antispastique et redistribution du flux co- 
ronaire vers les zones ischémiques sous-en- 
docardiques. Résorption percutanée avec 
passage transdermique à vitesse constante. 

Indications 

Traitement de fond préventif des crises d'angor. 

Contre-indications 

Hypersensibilité aux dérivés nitrés. Cardio- 
myopathie obstructive. Hypertension intra- 
crânienne. 

Précautions d'emploi 

Devant la possibilité d'atténuation de l'effet 
thérapeutique en cas d'administration conti- 
nue de trinitrine transdermique, il est re- 
commandé de retirer le système pendant 1 2 h 
si un traitement antiangineux est associé. 
La posologie efficace devra être atteinte pro- 
gressivement en raison des risques d'hypoten- 



sion artérielle et de céphalées intenses chez 
certains sujets. 

Ne pas arrêter brutalement en cas de traite- 
ment prolongé et à fortes doses. 
Enlever le système adhésif avant de réaliser un 
choc électrique externe. 
En cas de cyanose inexpliquée, faire doser la 
méthémoglobinémie. 

Grossesse et allaitement : innocuité non éta- 
blie. 

Effets secondaires 

Réactions cutanées allergiques très rares. 
Céphalées en début de traitement mais dispa- 
raissant progressivement. 
Hypotension notamment chez le sujet âgé. 
Nausées, troubles digestifs. 
Vasodilatation cutanée avec érythème. 
Possibilité d'épuisement thérapeutique. 

Interactions médicamenteuses 

Vasodilatateurs, diurétiques et antihyperten- 
seurs peuvent majorer l'hypotension arté- 
rielle. 



MOLÉCULES APPARENTÉES AUX DÉRIVÉS NITRÉ! 




■ Molsidomine 



CORVASAL 


Angor d'effort stable : 1/2 à 1 cp. à 
2 mg x 3/j pendant les repas 
Angor d'effort sévère ou angor 
spontané ou angor sévère rebelle : 
1 cp. à 4 mg x 3/j 


30 cp. séc. 2 mg 
90 cp. séc. 2 mg 
30 cp. 4 mg 


4,81 
12,35 
7,64 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


0,16 
0,14 
0,25 
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Propriétés 

Propriétés voisines de celles des dérivés ni- 
trés d'action prolongée. Dénués d'effet dé- 
presseur sur la contractilité, la conduction et 
la fréquence cardiaques. Dénués d'effet d'ac- 
coutumance significatif. Effet antiagrégant 
plaquettaire in vitro. 

Indications 

Traitement de fond préventif des crises d'an- 
gor de tout type. 

Contre-indications 

Hypotension artérielle sévère avec état de 
choc. 

Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement : innocuité non éta- 
blie. 



Débuter le traitement à faibles doses puis aug- 
menter progressivement surtout chez les su- 
jets âgés, insuffisants hépatiques, hypotendus, 
hypovolémiques ou traités par autres vasodi- 
latateurs. 

Effets secondaires 

Céphalées et baisse tensionnelle modérées en 
début de traitement mais rapidement régres- 
sives. Exceptionnellement: hypotension or- 
thostatique, troubles digestifs, vertiges, prurit. 

Interactions médicamenteuses 

Majoration de l'hypotension avec les autres 
traitements vasodilatateurs. 
La substitution aux dérivés nitrés est plus lo- 
gique que leur association en raison des pro- 
priétés voisines de ces 2 classes. 



ACTIVATEURS DES CANAUX POTASSIQU 

i Nicorandil 



ADANCOR 


À augmenter progressivement : 

5 mg x 2/j pendant 1 sem. puis 1 à 

20 mg x 2 /j 


30 cp. séc. 10 mg 
30 cp. 20 mg 


8,15 
15,03 


I 
I 


65% 
65% 


0,27 
0,5 


IKOREL 


Idem ADANCOR 


30 cp. séc. 10 mg 
30 cp. 20 mg 


8,15 
15,03 


I 
1 


65% 
65% 


0,27 
0,5 



Propriétés 

Propriétés voisines de celles des dérivés ni- 
trés d'action prolongée. Effet coronarodilata- 
teur et antispastique sans phénomène de vol 
coronaire ni de dépression de la contractilité 
ni d'échappement thérapeutique. 

Indications 

Traitement préventif des crises d'angor d'ef- 
fort. 

Contre-indications 

Hypersensibilité au produit, hypotension arté- 
rielle, état de choc cardiogénique. 

Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement : innocuité non éta- 
blie. 



Éviter ou utiliser avec prudence chez les su- 
jets hypovolémiques ou avec une pression ar- 
térielle systolique < 1 00 mmHg. 
Débuter toujours à doses progressives à cause 
des céphalées fréquentes. 

Effets secondaires 

Céphalées fréquentes mais transitoires. Rare- 
ment vertiges, troubles digestifs, palpitations, 
flush facial, hypotension et/ou tachycardie, 
aphtoses ou ulcérations buccales. 

Interactions médicamenteuses 

Potentialisation de l'effet hypotenseur des 
bêta-bloquants, des inhibiteurs calciques 
et des antidépresseurs tricycliques. 

Ne pas associer aux dérivés nitrés et appa- 
rentés. 
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ANTIANGINEUX DIVERS 
■ Trimétazidine 



VASTAREL 


1 cp. x 3/j 


60 cp. à 20 mg 


8,68 




35% 


0,14 


60 gttes buv./j en 3 prises aux repas 


1200 gttes E 60 mLà 


11,39 




35% 


0,01 


20 mg/mL 










1 cp. matin et soir 


60 cp. à 35 mg à 
libération modifiée 


11,04 




35% 


0,18 



Propriétés 

Effet anti-ischémique cellulaire. 
Indications 

Traitement prophylactique d'appoint des cri- 
ses d'angine de poitrine. 
Traitement d'appoint des atteintes vasculaires 
chorio-rétiniennes. 

Traitement d'appoint des vertiges d'origine 
vasculaire, vertiges de Ménière, acouphènes. 



Contre-indications 

Aucune. 

Précautions d'emploi 

Aucune. 

Effets secondaires 

Pas d'effets indésirables connus. 

Interactions médicamenteuses 

Aucune. 



BÊTA-BLOQUANTS - BÊTA-BLOQUANTS CARDIO-SÉLECT 

Bêta-bloquants cardio-sélectifs avec activité sympathique intrinsèque |ASI| 
■ Acébutolol 



SECTRAL 


Angor et troubles du rythme : 400 à 
800 mg/j en 3 prises/j de préférence 
Infarctus : 200 mg matin et soir 
HTA : 400 mg/j en 1 prise le matin ou 
200 mg matin et soir 


30 cp. séc. 200 mg 
30 cp. séc. 400 mg 
125 mL sol. buv. 
40 mg/mL 


6,12 
11,47 
12,78 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65 % 


0,2 
0,38 
0,1 


SECTRAL LP 

Angor : 1 cp./j le matin 

Ne pas croquer ni broyer 


28 cp. LP 500 mg 


19,4 


I 


65% 


0,69 


SECTRAL injectable 
Troubles du rythme supraventriculaire 
ou ventriculaire : sous ECG continu, 
0,33 à 1 mg/kg en 10-30 min en perf. 
IV ou inj. IV fractionnées ou IVSE 


5 amp. 25 mg/5 mL 


HOP 


1 


NR 




■ Céliprolol 


CELECTOL 


HTA et angor : 1 cp. le matin à jeun/j. 
Max 3 cp./j 


28 cp. séc. 200 mg 


10,31 


I 


65 % 


0,37 



Les bêta-bloquants utilisés dans l'insuffisance cardiaque sont traités dans le chapitre Insuffisance 
cardiaque. 
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Bêta-bloquants cardio-sélectifs sans ASI 



l Métoprolol 



LOPRESSOR 


HTA : 1 cp. 200 mg le matin ou 

1 cp. 100 mg matin et soir/j. Ne pas 
croquer 

Infarctus : dès Jl, 50 mg/6 h pendant 
48 h puis 200 mg/j en 2 ou 3 prises en 
dose d'entretien 
Angor : 50 à 100 mg/j en 1 ou 

2 prises/j 

Troubles du rythme : 100 à 200 mg/j 
en 2 à 3 prises/j 
Migraine : 1 00 à 200 mg/j 
Eréthisme cardiaque : 100 mg/j 


30 cp. séc. 100 mg 
90 cp. séc. 100 mg 
30 cp. séc. LP 200 mg 
90 cp. séc. LP 200 mg 


2,94 
7,75 
7,92 
22,67 


I 
I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 
65% 


0,1 
0,09 
0,26 
0,25 


SELOKEN 


Idem LOPRESSOR 


28 cp. séc. 100 mg 
30 cp. LP 200 mg 


4,11 
8,44 


I 
I 


65% 
65% 


0,15 
0,28 


m Bisoprolol 


DETENSIEL 


HTA : 1 mg/j le matin voire 20 mg si 
HTA sévère 

Angor : 1 mg/j en 1 prise voire 20 mg 


28 cp. séc. 10 mg 


6,08 


I 


65% 


0,22 


si angor sévère 












■ Bétaxolol 


KERLONE 


HTA et angor : 20 mg/j en 1 prise 


28 cp. séc. 20 mg 


12,86 


I 


65% 


0,46 



i Aténolol 



TENORMINE 



HTA: 100 mg/j le matin 

Angor: 100 à 200 mg/j 

Infarctus phase aiguë : en relais de la 

forme IV, 50 mg per os 1 5 min après 

l'inj, renouvelés 1 2 h après. 

À partir de H24 : 100 mg/j per os en 

1 prise/j 

Réduire la posologie de 50 % environ 
si insuffisance rénale sévère 



28 cp. séc. 50 mg 
28 cp. séc. 100 mg 



4,18 
8,24 



65% 
65% 



0.15 
0,29 



TENORMINE injectable 

inj. IV lente sous contrôle tensionnel 

et ECG 

Infarctus phase aiguë : 5 à 10 mg 
(100 mg/min) 

à injecter très précocement avant H 1 2 
puis relais per os 



5 amp. 5 mg/10 mL 



HOP 



NR 
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■ Nébivolol 



NEBILOX 


HTA : 5 mg/j 

Insuffisance cardiaque chronique : 
posologie initiale progressive 
1,25 mg/j l re sem., puis 2,5 et 5 mg/j 
les 2 et 3 e sem. (max. 10 mg/j en une 
prise) 


30 cp. quadriséc. 5 mg 
90 cp. quadriséc. 5 mg 


14,62 
41,25 


I 
I 


65% 
65% 


0,49 
0,46 


TEMERIT 


Idem NÊBILOX 


28 cp. quadriséc. 5 mg 


13,68 


I 


65 % 


0,49 



BÊTA-BLOQUANTS NON CARDIO-SÉLECTIF: 




Bêta-bloquants non cardio-sélectifs sans ASI 

■ Propranolol 



AVL0CARDYL 


HTA, angor, cardiomyopalhie 
obstructive : 2 cp. x 2/j en moyenne 
Infarctus : 1 cp. x 4/j pendant 2 à 3 j à 
instituer entre J5 et J21 après 
l'épisode aigu, puis 2 cp. x 2/j 
Troubles du rythme, hyperthyroïdie : 1 
à 2 cp./j 

Migraines, algie face, tremblements : 1 
à 3 cp./j 

Tachycardie, palpitations 
émotionnelles : 1 cp. 60 min avant la 
situation stressante 


50 cp. séc. 40 mg 


3,47 


I 


65% 


0,07 


HTA, angor, cardiomyopathie 
obstructive, traitement d'entretien 
après infarctus : 1 gél./j le matin 
Prévention de la rupture de varices 
œsophagiennes : 1 gél./j le matin. Se 
fonder sur la fréquence cardiaque qui 
doit diminuer de 25 °/o sous traitement 


28 gél. LP 160 mg 


8,01 


I 


65% 


0,29 


Troubles du rythme rapide : inj. IV très 
lente de 1 mg (= 1 mL)/min après 1 à 
2 mg d'atropine IV sous contrôle 
ECG et tensionnel 
Ne pas dépasser 10 mg 


5 amp. 5 mg/5 mL 


2,26 


I 


65% 


0,45 


HEMIPRALON LP 


HTA, angor, cardiomyopathie 
obstructive : 1 à 2 gél./j en 1 prise le 
matin 

Traitement d'entretien après infarctus : 
1 gél./j le matin 


28 gél. LP 80 mg 


7,17 


I 


65% 


0,26 
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■ Nadolol 



CORGARD 


HTA, angor : 1 cp./j le matin 
Troubles du rythme, hyperthyroïdie : 
1/2 à 1 cp./j le matin 
Cardiomyopathie obstructive : 1 à 
4 cp./j en 1 ou plusieurs prises 
Réduire la posologie en cas 
d'insuffisance rénale en espaçant les 
prises 


28 cp. séc. 80 mg 


5,75 


I 


65% 


0,21 


■ TimoLol 


TIMACOR 


HTA : 10 à 30 mg/j en 1 à 3 prises 
Angor : 15 à 45 mg/j 
Traitement au long cours après 
infarctus : 10 mg x 2/j 


30 cp. séc. 10 mg 


5 


I 


65% 


0,17 


■ Tertatolol 


ARTEX 


HTA : 1 cp./j le matin 

Si insuffisance hépatique : 1/2 cp./j 


30 cp. séc. 5 mg 


12,37 


I 


65% 


0,41 


■ SotaLol 


SOJALEX 


Prévention des récidives des 
tachycardies supraventriculaires et 
ventriculaires : initialement 80 mg/j en 
1 ou 2 prises, puis 160 à 320 mg/j 
en moyenne en 2 prises. Posologie 
à diminuer en cas d'insuffisance rénale 


30 cp. séc. 80 mg 
30 cp. séc. à 160 mg 


3,17 
5,46 


I 
I 


65% 
65% 


0,11 
0,18 


SOTALEX injectable 
Traitement des arythmies 
supraventriculaires et ventriculaires : 
par voie IV lente, sous ECG, 0,5 mg/kg 
avec un débit de perfusion de 
5 mg/min 

Posologie à diminuer en cas 
d'insuffisance rénale 


5 amp. 2 mL à 20 mg 


HOP 


I 


NR 





■ Labétalol 



TRANDATE 


HTA : 400 à 800 mg/j en 2 prises 


30 cp. séc. 200 mg 


6,42 


1 


65% 


0,21 


TRANDATE injectable 
Traitement d'urgence de l'HTA : 
1 mg/kg en IV en 1 min à répéter si 
besoin après 1 min puis relais per os : 
200 à 400 mg/6 h, ou par perfusion 
IV : 0,1 à 0,3 mg/kg/h selon sévérité de 
l'HTA 


5 amp. 100 mg/20 mL 




1 


NR 





Maladie coronaire stable 



Bêta-bloquants non cardio-sélectifs avec ASI 



l Pindolol 



V1SKEN 


HTA : 1 5 mg/j en moyenne en 1 à 
3 prises/j 

Dose maximale par prise : 30 mg 
Dose maximale par jour : 60 mg 


50 cp. séc. 5 mg 


5,16 


1 


65 % 


0,1 


Angor : 1 5 mg/j en moyenne en 1 à 
3 prises/j 

Troubles du rythme : 5 à 1 5 mg/j 
Hyperthyroïdie, cardiomyopathie 
obstructive : 5 à 1 5 mg/j en 1 à 












3 prises/j 












V1SKEN-0UINZE 


HTA et angor : 1 cp./j le matin 


28 cp. séc. 1 5 mg 


10,43 


I 


65% 


0,37 


■ Cartéolol 


MIKELAN 


HTA : 20 à 40 mg/j en 1 prise le matin 
Réduire la posologie de 50 % environ 
si insuffisance rénale sévère 


30 cp. séc. 20 mg 


9,08 


I 


65% 


0,3 


■ Oxprénolol 


TRASICOR 80 


HTA, angor, cardiomyopathie 
obstructive : 1 60 à 480 mg/j en 2 à 
3 prises/j 

Troubles du rythme, hyperthyroïdie : 
40 mg x 3/j 

Réduire la posologie de 50 % environ 
si insuffisance rénale sévère 


30 cp. séc. 80 mg 
60 cp. séc. 80 mg 
180cp. séc. 80 mg 


3,94 
7,32 
20,87 


1 
I 
I 


65 % 
65% 
65% 


0,13 
0,12 
0,12 


TRASICOR-RETARD 160 


Idem TRASICOR 80 


30 cp. retard 160 mg 
90 cp. retard 1 60 mg 


6,99 
19,87 


1 
I 


65% 
65 % 


0,23 
0,22 



Propriétés 

Antagonistes compétitifs et spécifiques des 
catécholamines au niveau des récepteurs |3- 
adrénergiques. 

DIFFÉRENTS BÊTA-BLOQUANTS 

On distingue les p-bloquants : 

- cardiosélectifs : blocage préférentiel des 
récepteurs (5,-cardiaques et respect relatif 
des récepteurs P 2 -extracardiaques (muscles 
lisses bronchiques et vasculaires). Toutefois, 
la cardiosélectivité n'est pas absolue et ces 
{S-bloquants peuvent provoquer des crises 
d'asthme à fortes doses; 



- non cardiosélectifs : blocage des récepteurs 
P, -cardiaques et des récepteurs P 2 -extracardia- 
ques responsables d'une bronchoconstriction, 
d'une vasoconstriction, d'une augmentation 
des sécrétions et du péristaltisme digestifs et de 
perturbations métaboliques. 

On distingue aussi les p-bloquants par : 

- leur activité sympathomimétique intrinsè- 
que (ASI) ou non. La présence d'une ASI en- 
traîne une bradycardie moindre au repos, 
moins d'effets broncho-ou vasoconstric- 
teurs, moins de perturbations métaboliques. 
Les p-bloquants avec ASI sont inefficaces 
dans la migraine; 
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- leur effet stabilisant de membrane ou non : 
pas de traduction clinique. 

On distingue aussi les p-bloquants : 

- liposolubles : métabolisme hépatique, con- 
tre-indiqués en cas d'insuffisance hépatocel- 
lulaire sévère. Effets secondaires centraux : 
cauchemars, insomnies, syndrome dépressif; 

- hydrosolubles : élimination rénale, posologie 
à adapter, voire contre-indication en cas d'in- 
suffisance rénale sévère. Pas d'effet central; 

- mixtes : métabolisme hépatique et élimina- 
tion rénale. 



Propriétés supplémentaires propres à certains 
P-bloquants : 

- CÉLECTOL : activité P,-agoniste, effet déblo- 
quant faible; 

- TRANDATE : effet a,-bloquant postsynapti- 
que modéré au niveau des vaisseaux; 

- SOTALEX : effet antiarythmique supplémen- 
taire de classe III; 

- NÉBILOX, TEMERIT : antagonistes sélectifs 
et compétitifs des récepteurs pi cardiaques 
et propriétés vasodilatatrices modérées. 



Propriétés des bêta-bloquants 



DCI 


CARDIO- 


ASI 


TYPE 


PROPRIÉTÉS 




SÉLECTIVITÉ 




D'ÉLIMINATION 


PARTICULIÈRES 
SUPPLÉMENTAIRES 


Acébutolol 


oui 


oui, 


Hép/Rén 


- 






modérée 




CéliproLol 


oui 


oui, 

modérée 


Hép/Rén 


Activité P,-agoniste. 
Effet O^-bloquant faible. 


Métoprolol 


oui 


non 


Hép 




Aténolol 


oui, bonne 


non 


Rén 




Nébivolol 


oui, très bonne 


non 


Rén 


Propriété vasodilatatrice 


Bisoprolol 


oui, très bonne 


non 


Rén 




Bétaxolol 


oui, bonne 


non 


Rén 




Pïndolol 


non 


oui, 

importante 


Hép/Rén 




Cartéolol 


non 


oui, 

modérée 


Rén 




Oxprénolol 


non 


oui, 

modérée 


Rén 




Propranolol 


non 


oui, assez 
importante 


Hép 




Nadolol 


non 


non 


Rén 




Timolol 


non 


non 


Rén 




Tertatolol 


non 


non 


Rén 




Sotalol 


non 


non 


Rén 


Effet a nti arythmique de 
classe III. 


Labétalol 


non 


non 


Hép/Rén 


O^-bloquant post- 
synaptique. 
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EFFETS CLINIQUES 

Effets cardiovasculaires : réduction de la fré- 
quence cardiaque, ralentissement de la con- 
duction auriculo-ventriculaire, réduction de 
la contractilité myocardique, réduction du dé- 
bit cardiaque, réduction de la consommation 
d'oxygène du myocarde au repos et à l'effort, 
effet antihypertenseur. 

Effets extracardiaques provoqués surtout par 
les ((-bloquants non cardiosélectifs : bron- 
choconstriction, vasoconstriction, hypoglycé- 
mie, freinage de la sécrétion de rénine, 
diminution de la production d'humeur 
aqueuse, augmentation des sécrétions et du 
péristaltisme digestifs, perturbations métabo- 
liques avec augmentation des triglycérides et 
diminution du rapport HDL cholestérol/cho- 
lestérol total. 

Indications 

- Hypertension artérielle (HTA). 

- Prophylaxie des crises d'angor d'effort. 

- Angor instable. 

- Infarctus du myocarde à la phase aiguë. 

- Traitement au long cours après infarctus (ré- 
duction des récidives ischémiques et de la 
mortalité essentiellement par mort subite). 

- Insuffisance cardiaque chronique (carvédi- 
Lol, métoprolol, bisoprolol, nébivolol). Cf. 
Insuffisance cardiaque. 

-Traitement et prévention des tachycardies 
sinusales ou jonctionnelles, d'une cadence 
ventriculaire élevée dans les fibrillations et les 
flutters auriculaires. Traitement et prévention 
de certains troubles du rythme ventriculaires 
(extrasystolie ventriculaire, tachycardies ven- 
triculaires). 

- Signes fonctionnels des cardiomyopathies 
hypertrophiques et obstructives. 

- Manifestations cardiovasculaires des hyper- 
thyroïdies. 

- Traitement de fond des migraines, algies fa- 
ciales et tremblements essentiels. 

- Prévention primaire (grades II et III) et se- 
condaire (tous grades) de l'hémorragie diges- 
tive par rupture de varices œsophagiennes 
(propranolol et nadolol). 

- Algodystrophies, trac (propranolol). 



Contre-indications 

Asthme et bronchopneumopathies chroni- 
ques obstructives (BPCO) sévères. 
Insuffisance cardiaque décompensée, choc 
cardiogénique. 
Angor de Prinzmetal pur. 
Blocs auriculoventriculaires (BAV) des 2 e et 3 e 
degrés non appareillés. 
Maladie du sinus (y compris bloc sino-auricu- 
laire). 

Bradycardies importantes (FC < 45-50/min). 
Syndrome de Raynaud et troubles artériels pé- 
riphériques dans leurs formes sévères. 
Phéochromocytome non traité. 
Hypotension artérielle ou orthostatique. 

Précautions d'emploi 

Ne jamais interrompre brutalement le traite- 
ment chez les angineux : risques de troubles 
du rythme graves, d'infarctus du myocarde et 
de mort subite. Idem dans l'HTA. 
Utiliser avec prudence en cas d'asthme ou de 
BPCO modérés : préférer un cardiosélectif. 
Utiliser avec prudence en cas de BAV de 1 er 
degré. Surveillance de l'ECG. 
En cas de troubles artériels périphériques, pri- 
vilégier un cardiosélectif avec ASl pour ne pas 
aggraver les troubles. 

En cas de phéochromocytome, associer tou- 
jours un a-bloquant pour éviter une crise hy- 
pertensive. 

Chez le sujet âgé : respect absolu des contre- 
indications et surveillance étroite. 
Chez le sujet diabétique : les signes annon- 
çant une hypoglycémie, comme les palpita- 
tions et les sueurs, peuvent être masqués; 
préférer un cardiosélectif et renforcer les con- 
trôles glycémiques au début. 
Utiliser avec prudence en cas d'antécédent de 
choc anaphylactique. 

En cas d'insuffisance rénale ou hépatique : 
privilégier un ^-bloquant non éliminé par 
l'organe insuffisant ou réduire la posologie. 
En cas d'anesthésie générale : une prémédi- 
cation d'atropine peut être utile. On ne doit 
plus systématiquement arrêter un bêta-blo- 
quant avant une anesthésie. Il a été montré 
une réduction de la mortalité périopératoire 
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quand on maintient un traitement béta-blo- 
quant. 

Grossesse : les ^-bloquants peuvent être 
prescrits si besoin. Pas d'effet tératogène 
connu. Surveiller le nouveau-né les 5 pre- 
miers jours (glycémie, fréquence cardiaque, 
état respiratoire). 

Allaitement: passage dans le lait maternel. À 
éviter sauf le propranolol (passage très faible). 

Effets secondaires 

Fréquents : asthénie, refroidissement des ex- 
trémités, bradycardie modérée asymptomati- 
que, troubles digestifs, impuissance dose- 
dépendante. 

Rares mais imposant l'arrêt du traitement : 
bradycardie sévère symptomatique, chute 
tensionnelle, ralentissement de la conduction 
auriculo-ventriculaire ou aggravation d'un 
bloc auriculo-ventriculaire existant, insuffi- 
sance cardiaque, crise d'asthme, hypoglycé- 
mie, syndrome de Raynaud, aggravation 
d'une claudication intermittente existente, 
éruptions cutanées parfois psoriasiformes. 
Divers : cauchemars (1 %), sécheresse la- 
crymale, aggravation du pronostic des chocs 
anaphylactiques, apparition d'anticorps anti- 
nucléaires mais exceptionnellement accom- 
pagnés d'un syndrome lupique cédant à 
l'arrêt du traitement, pneumopathies immu- 
noallergiques exceptionnelles. 

Interactions médicamenteuses 

Associations contre-indiquées : 



-floctafénine (idarac); 

- sultopride (barnéTIL). 
Associations déconseillées : 

- amiodarone (CORDARONE); 

- naftidrofuryl injectable (PRAXILÉNE). 
Associations nécessitant des précautions 
d'emploi : 

- Anesthésiques volatils halogénés. 
-Inhibiteurs calciques : bépridil, diltia- 
zem, vérapamil; risque de bradycardie ex- 
cessive. Avec les dihydropyridines, le risque 
est l'addition des effets inotropes négatifs des 
produits. 

-Antiarythmique de classe la : surveillance 
clinique et ECG nécessaire. 

- Baclofène (LIORÉSAL) : surveillance de la 
pression artérielle. 

- Insuline et sulfamides hypoglycémiants : 

masquage des symptômes de l'hypoglycémie 
surtout au début de l'association; prévenir le 
malade et renforcer la surveillance glycémique. 

- Lidocaïne (XYLOCARD, XYLOCAlNE) : décrit 
pour le propranolol, métoprolol et nadolol. 

- Produits de contraste iodés : réduction 
sous bêta-bloquants des réactions cardio- 
vasculaires de compensation en cas de choc 
allergique aux produits iodés. 

- AINS, antidépresseurs tricycliques, neuro- 
leptiques, corticoïdes, méfloquine (lariam). 

- Cimétidine et inducteurs enzymatiques : 
à utiliser prudemment avec les [3-bloquants 
liposolubles. 



ANGOR INSTABLE 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

L'angor, ou angine de poitrine, est une dou- 
leur thoracique correspondant à une ischémie 
myocardique. Le diagnostic est clinique. On 
parle d'angor instable en cas de déstabilisa- 
tion d'un angor ancien ou en cas de première 
manifestation des symptômes. 



CAUSES ET MÉCANISMES 

Lorsqu'il existe une sténose, c'est-à-dire un ré- 
trécissement, assez serrée sur une artère coro- 
naire, une partie du cœur manque d'oxygène : 
c'est l'ischémie myocardique. Cette ischémie 
se traduit sur l'ECG par des modifications de la 
repolarisation (segment ST et ondes T négati- 
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ves). Cliniquement, elle entraîne une douleur 
thoracique bien caractéristique, l'angor. 
L'angor instable (premier événement ou mo- 
dification des symptômes) traduit une évolu- 
tion sur le réseau coronarien et constitue donc 
une urgence. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Douleur d'angor : constrictive, rétro-sternale 
en barre, irradiant dans le cou et les mâchoi- 
res et parfois vers le bras gauche. Elle est sou- 
lagée par la trinitrine. 
On dit qu'il est instable dans plusieurs situations. 
Lorsque la douleur survient pour la première fois 
(denovo) ou lorsqu'elle survient au repos (de re- 
pos) ou bien encore lorsqu'il s'agit de douleurs 
anciennes qui se majorent (crescendo). 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
ECG 

Pendant la crise, on enregistre des troubles de la 
repolarisation : onde T négatives ou sous-déca- 
lage du segment ST dans au moins deux dériva- 
tions concordantes. À distance de la douleur, un 
ECG normal n'élimine pas le diagnostic. 

Biologie 

Le dosage de la troponine est capital. Il s'agit 
d'une enzyme (protéine) contenue unique- 
ment dans les cellules cardiaques. La pré- 
sence dans le sang signifie qu'il existe une 
lyse (destruction) des cellules cardiaques. 
Une troponine élevée affirme l'origine cardia- 
que des douleurs et représente un facteur de 
gravité supplémentaire. 




CHE IN 



EXAMENS 

• Électrocardiogramme 17 dérivations (les 
12 classiques et V3R, V4R, V7, V8, V9). 

• Bilan biologique complet : ionogramme, 
numération-formule sanguine, TP-TCA, en- 
zymes cardiaques (troponine, myoglobine, 
CPK) sur un tube hépariné (vert en général), 
CRP. 



TRAITEMENT 

Dans une unité de soins intensifs cardiaques 
(USIC) si la troponine est élevée, sinon dans 
un service de cardiologie classique. 

• Systématiquement : trithérapie antithrom- 
botique, ASPIRINE, clopidogrel (plavix) et 
héparine de bas poids moléculaire. 

• En fonction de la tolérance : P-bloquant, 
dérivés nitrés. 

• En cas d'élévation de la troponine et de co- 
ronarographie prévue : Anti-Gpllb/llla. 

Le lendemain ou dans les jours suivants : co- 
ronarographie pour évaluer l'état coronarien 
et éventuellement traiter la lésion coupable 
(cf. Fiche technique p. 20). 
Lorsque les lésions ne se prêtent pas à un trai- 
tement par angioplastie, c'est-à-dire à une di- 
latation des artères coronaires avec la mise en 
place d'une prothèse (stent) (lésions multiples 
ou trop longues), il faut envisager un pontage. 
C'est une chirurgie cardiaque permettant 
d'amener du sang au myocarde en « court- 
circuitant » la zone rétrécie par un pont entre 
l'aorte et l'artère coronaire. 

PRONOSTIC 

Le degré de gravité est variable. Lorsque la 
troponine n'est pas élevée, il n'y a pas d'at- 
teinte irréversible du myocarde. Une corona- 
rographie permettra de traiter la lésion 
responsable et de ne laisser aucune séquelle. 
Dans d'autres cas, l'angor instable correspond 
à un état de « pré-infarctus » avec une tropo- 
nine élevée et des destructions myocardiques 
irréversibles. 



IRMIÈR 




SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

• Repos au lit strict. 

• Pose d'une voie veineuse de bon calibre (au 
moins 18 gauges : vert) avec 500 mL de G5 % 
par 24 h plus les ions selon la prescription. 

• Installation du scope, du tensiomètre auto- 
matique et de l'oxymètre de pouls. ► 
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^ • Antiagrégants : 

• ASPÉGIC, 250 à 500 mg 1VD ; 

• PLAVIX, 4 cp. per os. 

• Héparine selon la prescription, en général 
héparine de bas poids moléculaire (HBPM) 
à dose efficace (par exemple, enoxaparine 

SC 0,1 mg/kg/12 h). 

• (i-bloquant en l'absence de contre-indica- 
tion (insuffisance cardiaque, bradycardie). 

• Dérivé nitré : par exemple, LÉNITRAL au 
pousse-seringue électrique. 

• Anti-GPIIb/llla (ACRASTAT, INTEGRILIN et 
RÉOPRO) : ce sont des antiagrégants très puis- 
sants administrés par voie IV à la seringue 
électrique. Ils sont en général prescrits lorsque 
la troponine est élevée. 

SURVEILLANCE CLINIQUE 

• Interrogatoire : une reprise de la douleur, 
une dyspnée doit être immédiatement signalée. 

• Pression artérielle et fréquence cardiaque : 
elles permettent d'apprécier la tolérance et 
l'efficacité du traitement ^-bloquant. 



• Avec les traitements antithrombotiques 
puissants qui sont mis en route, on doit re- 
chercher et signaler tous les saignements, 
qu'ils soient bénins comme les gingivorra- 
gies ou potentiellement graves comme les 
rectorragies. 

• En cas d'hospitalisation en USIC : sur- 
veillance scopique continue. 

SURVEILLANCE BIOLOGIQUE 

Numération, ionogramme, troponine, TCA, 
selon prescription. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Le traitement devra entraîner la disparition 
complète des douleurs et permettre de sta- 
biliser les plaques d'athérome en attendant 
la coronarographie dans les meilleures con- 
ditions. 



L'angor instable est une urgence. Il s'agit 
d'éviter à tout prix l'évolution vers l'infarctus 
et les séquelles irréversibles. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

CORONAROGRAPHIE 

C'est un examen permettant, par cathétérisme artériel, d'injecter un produit de contraste 
(iode) dans les artères coronaires. On peut ainsi déceler les sténoses et les plaques d'athé- 
rome. Elle se pratique en salle de cathétérisme sous anesthésie locale par un médecin spé- 
cialisé. Une ponction artérielle permet d'introduire un guide qui remonte par l'aorte 
jusqu'aux artères coronaires. 

En cas de sténose coronaire, on peut réaliser dans le même temps une angioplastie (dilata- 
tion) coronaire. Un ballonnet monté sur le guide jusqu'à l'artère coronaire atteinte est gonflé 
à l'endroit de la sténose. Il permet en quelque sorte d'élargir le passage. On met ensuite en 
place un stent (sorte de long ressort métallique) pour éviter la reformation de la sténose. 
Elle peut être pratiquée en urgence extrême en cas d'infarctus ou un peu à distance des 
symptômes en cas d'angor instable. 

La veille 

• Vérification du dossier médical et des examens biologiques (notamment ionogramme avec 
créatininémie et bilan de coagulation). 

• Recherche d'un terrain allergique, notamment à l'iode, qui devra être signalé au médecin. 

• Rasage strict de la zone inguinale des deux côtés. Le rasage devra descendre jusqu'à mi- 
cuisse et remonter au-dessus du nombril. 

• Douche bétadinée si pas d'allergie à l'iode ; sinon, préparation à l'HIBISCRUB et traitement 
préventif oral. 

• A jeun à partir de minuit. 
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Le jour même 

• Perfusion avec un garde-veine selon la prescription. 

• Seconde douche bétadinée, préparation locale. 
Au retour 

• Prendre les constantes. 

• Faire un ECG. 

• S'assurer de l'absence de douleur thoracique. 

Tout événement anormal (douleur, pâleur, baisse tensionnelle...) doit être signalé sans retard 
au médecin. 

Le patient doit impérativement garder le membre inférieur tendu pour éviter la constitution 
d'un hématome au point de ponction en cas de coronarographie par voie fémorale. Les mou- 
vements sont en général autorisés 6 h après le geste (les habitudes peuvent varier d'un service 
à l'autre). 

Le pansement compressif est enlevé le lendemain. Il faut s'assurer de l'absence d'hématome 
profond (zone indurée très douloureuse) ; néanmoins, il existe souvent une ecchymose au 
point de ponction, sans gravité. 
La sortie est autorisée après ablation du pansement. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



DÉRIVÉS NITRÉS : FORMES INJECTABLES 
■ Isosorbide dinitrate 



RiSORDAN 



2 à 5 mg/h par paliers progressifs en 
perf. IV continue à la seringue 
électrique 

Œdème aigu du poumon sévère : inj. 
IV directe de 2 mg max en 2 min. 
Relais par une perf. IV continue ou par 
voie orale 



50 amp. 1 mL = 10 mg 



HOP 



NR 



i Trinitrtne 



NITRONAL 


Débuter à 5 (ig/min et augmenter 
progressivement toutes les 5 min 
La posologie varie entre 5 et 
200 |ig/min 


10 amp. 5 mL 
à 1 mg/mL 
10 amp. 10 mL 
à I mg/mL 




I 
I 


NR 
NR 





Propriétés 

Vasodilatateurs veineux (et artériels à fortes 
closes) entraînant une réduction des besoins 
en 2 du cœur. Vasodilatateur coronaire avec 
effet antispastique et redistribution du flux co- 
ronaire vers les zones ischémiques sous-en- 
docardiques. 



Indications 

Syndrome de menace. 
Angor réfractaire. 

Insuffisance ventriculaire gauche en particu- 
lier à la phase aiguë de l'infarctus du myo- 
carde. 

Œdème aigu du poumon cardiogénique. 



22 Angor instable 



Prévention de l'ischémie myocardique lors 
des interventions coronaires INITRONAL). 
Levée d'un spasme artériel coronaire par voie 
intracoronaire (RISORDAN). 

Contre-indications 

Hypotension artérielle sévère non corrigée 
(valeur systolique < 100 mmHg). 
Collapsus circulatoire. 

Précautions d'emploi 

Perfuser à débit continu en augmentant par pa- 
liers progressifs jusqu'à la posologie efficace. 
Posologie quotidienne ajustée selon l'effica- 
cité et la tolérance du patient (hypotension ar- 
térielle, céphalées). 



Contrôler la pression artérielle systémique et 
la pression capillaire pulmonaire si voie cen- 
trale. 

En cas de cyanose inexpliquée, faire doser la 
méthémoglobinémie. 

Effets secondaires 

Céphalées, hypotension artérielle, vasodilata- 
tion cutanée transitoire avec érythème, trou- 
bles digestifs. 

Interactions médicamenteuses 

Majoration de l'hypotension avec les antihy- 
pertenseurs, les autres vasodilatateurs, les 
diurétiques. 



LINSIDOMINE: FORME INJECTABLE 



■ Linsidomlne 



CORVASAL INTRAVEINEUX 


Débuter à 1 mg/h en perf. IV à la 
seringue électrique puis augmenter par 
paliers progressifs de 0,2 mg/h toutes 
les 15 min en fonction de la douleur 
et de la tolérance hémodynamique 
Ne pas dépasser 1,6 mg/h 
Durée moyenne du traitement de 3 j 
sans dépasser 5 j 


10 fl. 10 mg à mettre 
en sol. dans du G5 % ou 
du sérum physiologique 


HOP 


I 


NR 





Propriétés 

Propriétés voisines de celles des dérivés ni- 
trés injectables. Dénué d'effet dépresseur sur 
la contractilité, la conduction et la fréquence 
cardiaques. Dénué d'effet d'accoutumance si- 
gnificatif. Effet antiagrégant plaquettaire in 
vitro. 

Indications 

Traitement de l'angor instable. 
Contre-indications 

Hypotension artérielle systolique 
(< 100 mmHg), hypovolémie. 
Hypersensibilité à la linsidomine. 

Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement : innocuité non éta- 



Surveillance étroite de la pression artérielle 
pendant toute la durée de la perfusion, surtout 
chez les sujets âgés, insuffisants hépatiques, 
hypotendus, hypovolémiques ou traités par 
d'autres vasodilatateurs. 



Effets secondaires 

Céphalées, hypotension artérielle, troubles di- 
gestifs, bouffées de chaleur, vasodilatation, 
éruption maculopapuleuse. 

Interactions médicamenteuses 

Majoration de l'hypotension avec les autres trai- 
tements vasodilatateurs ou antihypertenseurs. 
Ne doit pas être administré dans la même tu- 
bulure de perfusion que l'énoximone, le fu- 
rosémide ou le nitroprussiate de sodium. 
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INFARCTUS DU MYOCARDE 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



L'infarctus du myocarde est une nécrose is- 
chémique d'une partie du myocarde (muscle 
cardiaque), presque toujours à la suite de la 
thrombose d'une artère coronaire. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'infarctus est causé par l'occlusion complète 
d'une artère coronaire par un thrombus formé 
à la surface d'une plaque d'athérome rompue. 
Le myocarde dépendant de cette artère n'est 
plus vascularisé : c'est l'ischémie myocardi- 
que et l'atteinte est irréversible en l'absence 
de traitement. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

L'infarctus est révélé par une douleur thoraci- 
que coronarienne typique, rétrosternale cons- 



trictive, irradiant dans les bras ou vers les 
mâchoires, non modifiée par la respiration. 
Cette douleur est résistante aux dérivés nitrés 
et est associée à un sus-décalage du seg- 
ment ST supérieur à 2 mm dans 2 dérivations 
électrocardiographiques contiguës (cf. figure). 
Ces deux conditions étant réunies, il n'y a pas 
besoin de confirmation biologique. 



L'infarctus est une urgence. Dès que le 
diagnostic est suspecté, il faut immédiatement 
prévenir le médecin en restant à côté du 
patient car des complications, y compris 
mortelles, peuvent survenir à tout moment. 



L'infarctus du myocarde est pris en charge en 
USIC et le transport est assuré par le Samu. 



Infarctus aigu 



aiage S. !' en av< 



!l~ J u 



TRAITEMENT 



Il vise à désocclure au plus vite l'artère at- 
teinte. Chaque minute compte. Pour se faire, 
on dispose de la thrombolyse qui vise à dis- 



soudre le thrombus par injection IV d'un ac- 
tivateur du plasminogène (cf. Fiche 
technique p. 25). On peut aussi recourir à 
l'angioplastie en urgence qui consiste à 
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désobstruer mécaniquement l'artère occluse 
au moyen d'un ballonnet. L'angioplastie est 
préférée lorsqu'elle est possible dans un dé- 
lai idéalement inférieur à 30 min. 
La thrombolyse est pratiquée chaque fois que 
l'angioplastie n'est pas rapidement disponi- 
ble. 



PRONOSTIC 



On estime qu'un patient sur deux décède 
avant l'arrivée des secours (mort subite). 
Lorsqu'il est pris en charge en milieu hospita- 
lier, la mortalité à 1 mois est de 15 %. Le pro- 
nostic est parfois encore plus sombre, 
notamment en cas de choc cardiogénique ré- 
vélant un IDM étendu avec une mortalité à 
1 mois atteignant 80 %. 



EXAMENS 

• Électrocardiogramme 17 dérivations (les 
12 classiques et V3R, V4R, V7, V8, V9). 

• Bilan biologique complet : ionogramme, 
numération-formule sanguine, TP-TCA. 

• Enzymes cardiaques (troponine, myoglo- 
bine, CPK) sur un tube citraté (à bouchon vert 
en général), CRP. 

• Échographie cardiaque transthoracique (ETT). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

• Repos au lit strict. 

• Pose de 2 voies veineuses de bon calibre 
(cathéter vert ou gris) avec 500 mL de C5 % 
par 24 h + les ions selon la prescription. 

• Installation du scope, du tensiomètre auto- 
matique et de l'oxymètre de pouls. Vérifier la 
présence dans l'unité du chariot d'urgence 
comprenant un défibrillateur fonctionnel (si le 
patient est en USIC, le chariot d'urgence doit 
être toujours prêt). 

• Administration rapide des traitements pres- 
crits. La thérapeutique suivante est donnée à 
titre indicatif. Il est important de bien connaî- 
tre les différentes classes thérapeutiques utili- 
sées et leur mode d'administration dans 
l'urgence : 

• Antiagrégants : ASPÉCIC 250 à 500 mg IV et 
PLAVIX 4 cp. per os. 

• Anticoagulant : héparine selon la prescrip- 
tion, en général héparine non fractionnée 
500 Ul/kg à la seringue électrique. 



• B-bloquant, initialement IV puis relais per 
os : par exemple, TÉNORMINE 5 mg IV en 
l'absence de contre-indication (insuffisance 
cardiaque, bradycardie). 

• Antalgiques (souvent morphine) et anxioly- 
tiques. 

SURVEILLANCE 

La surveillance doit être particulièrement 
stricte, aux soins intensifs, débutée dès l'arrivée 
du patient et poursuivie après revascularisa- 
tion. Les complications surviennent essentiel- 
lement dans les 24 premières heures. 

Clinique 

• Interrogatoire : une reprise de la douleur, 
une dyspnée doivent être immédiatement si- 
gnalées. 

• Surveillance continue du rythme cardiaque 
au scope pour détecter la survenue de troubles 
du rythme ventriculaires, tachycardie ventricu- 
laire voire fibrillation ventriculaire. La sur- 
veillance scopique permet aussi la détection de 
blocs auriculo-ventriculaires aigus. Il faut pré- 
venir immédiatement le médecin de garde en 
cas de troubles du rythme ventriculaires : c'est 
une urgence vitale à très court terme. 

• Tension artérielle et fréquence cardiaque ho- 
raire. Elles permettent d'apprécier la tolérance 
et l'efficacité du traitement B-bloquant, de dé- 
tecter l'évolution vers le choc cardiogénique. 

• Diurèse par 4 h. 

• Avec les traitements antithrombotiques 
puissants qui sont mis en route, on doit re- 
chercher et signaler tous les saignements, 
qu'ils soient bénins comme les gingivorragies, ► 
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p. ou potentiellement graves comme les rector- 
ragies. Après une angioplastie en urgence, on 
doit particulièrement surveiller le point de 
ponction fémoral ou radial (hématomes). 

Biologique 

Numération, ionogramme, troponine, TCA, 
selon prescription. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Le traitement permet la disparition de la dou- 
leur, la régression des signes à l'ECG. Dans 
certains cas, on peut paradoxalement voir ap- 



paraître transitoirement une majoration de la 
douleur et des signes électriques. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Rassurer le patient, pour qui le passage aux 
soins intensifs est forcément anxiogène. Il faut 
savoir rester calme tout en étant efficace. 



L'infarctus du myocarde est une urgence absolue. 
Des complications mortelles comme des 
troubles du rythme ventriculaires ou un choc 
cardiogénique peuvent survenir à tout moment. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

THROMBOLYSE 

Les thrombolytiques (ACTILYSE, STREPTASE) sont des traitements visant à détruire le caillot 
dans l'artère coronaire et, ainsi, à reperméabiliser la zone infarcie. Ils doivent être administrés 
le plus précocement possible après le début de la douleur. C'est la raison pour laquelle ils 
sont souvent débutés par le Samu en attendant un transfert vers un centre disposant de la 
coronarographie. La thrombolyse est mise en route en cas de douleur thoracique évoluant 
depuis plus de 30 min avec sus-décalage du segment ST dans 2 dérivations concordantes. 

actilyse (altéplase) 
Il est le plus utilisé. 

• Préparation du produit : le principe actif et le solvant sont fournis à part. Il existe des flacons 
de 50 mg avec 50 mL de solvant qu'il faut mélanger sans faire mousser avant injection. 

• Bolus d'héparine IV de 5 000 UI. 

• Administration : 1,5 mg/kg au total. Débuter par 15 mg IVL puis passer le reste à la se- 
ringue électrique sur 90 min. 

Surveillance 

• Signes hémorragiques : jusqu'à 10 % de saignements mineurs (épistaxis, gingivorragies...) 
et 4 % de saignements graves (hémorragies digestives voire intracrâniennes). 

• Signes ischémiques : douleurs et signes électriques. Même après désocclusion, l'artère peut 
se ré-occlure. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



THROMBOLYTIQUES 



■ Streptokinase 



STREPTASE 


IDM : 1 500 000 UI en perfusion IV 

continue sur 45 min 

Embolie pulmonaire massive : 

250 000 UI en perfusion IV sur 30 min 

puis 100 000 Ul/h pendant 24 h 


1 fl. 250 000 UI 
1 fl. 750 000 UI 
1 fl. 1 500 000 UI 


HOP 
HOP 
HOP 


I 
I 
I 


NR 
NR 
NR 





Remarque : le lyophilisât doit être dissous dans un soluté glucosé à 5 % ou salé isotonique. 
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■ AUépLase 



ACTILYSE 


IDM vu avant H6 : schéma accéléré 
90 min : 

— 1 5 mg en bolus IV en 1 à 2 min 

— puis 0,75 mg/kg en perf. IV de 
30 min sans dépasser 50 mg 

— puis 0,5 mg/kg en perf. IV de 60 min 
sans dépasser 35 mg 

IDM vu entre H6 et H12 : schéma 
3h: 

— 10 mg en bolus IV en 1 à 2 min 

— puis 50 mg en perfusion IV sur 1 h 

— puis 10 mg en perfusion IV de 
30 min jusqu'à la dose maximale de 
100 mg en 3 h 

Embolie pulmonaire aiguë massive : 
10 mg en bolus IV en 1 à 2 min, puis 
90 mg en perfusion IV sur 2 h 


lfl. pdre lOmg + fl. 

solv. 10 mL 

1 fl. pdre 20 mg + fl. 

solv. 20 mL 

1 fl. pdre 50 mg + fl. 

solv. 50 mL 


HOP 
HOP 
HOP 


I 
I 
I 


NR 
NR 
NR 





Remarque : reconstituer le produit avec le solvant, mélanger sans agiter ni faire mousser et injecter dans 
les 30 min. 



■ Rétéplase 



RAPILYSIN 


IDM avant H 1 2 : 1 U en bolus IV en 
1 à 2 min puis 10 U en bolus IV en 1 
à 2 min, 30 min plus tard 


2 fl. pdre 10 U + ser.de 
solv. 10 mL 


HOP 


I 


NR 





i Urokinase 



ACTOSOLV UROKINASE 


Posologie modérée : 2 000 Ul/kg/h 
pendant 24 h et au-delà 
Posologie forte : 4 000 à 
5 000UI/kg/h pendant 12 h 


lfl. pdre 100 000 UI 
1 fl. pdre 600 000 UI 




I 
I 


NR 
NR 




■ Ténectéplase 


METALYSE 


IDM vu avant H6 : dose adaptée au 
poids sans dépasser 10 000 unités 
(50 mg) en un bolus IV unique de 
10s 


lfl. pdre. 10 000 U 


HOP 


I 


NR 





Propriétés 

Activation du système fibrinolytique physio- 
logique en transformant le plasminogène 
inactif en plasmine active. 
L'action protéolytique de la plasmine va 
s'exercer sur la fibrine du caillot pour le dis- 
soudre et sur le fibrinogène circulant. L'effi- 



cacité est d'autant plus grande que le caillot 
est récent. 

Indications 

Infarctus du myocarde à la phase aiguë au 
mieux avant la 6 e h du début de la douleur 
(streptokinase, altéplase, ténectéplase) ou 
avant H12 (rétéplase). 
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Si administration antérieure de Streptokinase 

et : 

- survenue d'une allergie au produit : 
altéplase ; 

- récidive d'IDM au-delà de J5 : altéplase ; 

- récidive d'IDM avant J5 : streptokinase 

possible. 

Embolie pulmonaire aiguë massive avec ins- 
tabilité hémodynamique (streptokinase, al- 
téplase, urokinase). 

Désobstruction des shunts ariério-veineux 
chez les malades hémodialysés, thrombose 
de prothèse valvulaire cardiaque, occlusion 
artérielle et veineuse par thrombus récent en 
cas de traitement endovasculaire, restauration 
de perméabilité de cathéters endovasculaires 
(streptokinase, urokinase). 
Accident vasculaire cérébral ischémique vu 
dans les trois premières heures après le début 
des symptômes neurologiques (altéplase). 

Contre-indications 

ABSOLUES 

Pathologie intracrânienne connue (néoplasie, 
anévrisme), antécédent d'hémorragie cérébrale, 
chirurgie intracrânienne récente, chirurgie mé- 
dullaire ou oculaire récente < 3 mois, trauma- 
tisme crânien ou cervical, HTA sévère non 
contrôlée (> 180/1 10 mmHg), accident vascu- 
laire ischémique cérébral < 6 mois, hémorragie 
extériorisée viscérale, intervention chirurgicale 
< 1 j, altérations constitutionnelles ou acquises 
de l'hémostase, biopsie hépatique ou rénale ou 
aortographie par voie lombaire < 1 5 j, implan- 
tation de prothèse en Dacron < 2 mois, suspi- 
cion de dissection aortique. 
En cas de traitement par streptokinase : al- 
lergie à la streptokinase, infection strepto- 
coccique < 12 mois, utilisation de ce produit 
dans les 6 derniers mois. 
RELATIVES 

Âge > 70 ans, hypertension artérielle modé- 
rée, ulcère digestif ou cirrhose ne saignant 
pas, rétinopathie diabétique sévère, massage 
cardiaque, atteinte hépatocellulaire ou rénale 
sévère, endocardite, péricardite, traumatisme 
récent peu important, pancréatite aiguë. 



Grossesse : traitement par streptokinase 

contre-indiqué avant le 5 e mois et en post-par- 
tum immédiat. Les autres thrombolytiques 
sont contre-indiqués pendant toute la durée 
de la grossesse. 
Allaitement : contre-indiqué. 

Précautions d'emploi 

À administrer en milieu médicalisé spécialisé 
avec des moyens de surveillance et de réani- 
mation adéquats (Samu, en phase préhospita- 
lière, unités de réanimation). 
Evaluer pour chaque patient le rapport béné- 
fice/risque hémorragique surtout en cas de 
contre-indications relatives. 
Les injections intramusculaires et ponctions 
artérielles non compressibles sont contre-in- 
diquées en cours de traitement. 
Si traitement par AVK ou héparine au préalable, 
arrêter puis compenser ou neutraliser le déficit. 
Surveillance du traitement : cf. Encadré p. 28. 
Traitement associé : aspirine et héparine 
standard sont associées avec des protocoles 
précis. 

Effets secondaires 

RISQUE HÉMORRAGIQUE 

-Hémorragies mineures (5 à 10%). Gingi- 
vorragies, épistaxis, saignements aux points 
de ponction, hématomes cutanés. 

- Hémorragies majeures (4 à 5 %). Hémorragies 
intracrâniennes (0,5 %), artérielles périphéri- 
ques, digestives, urogénitales, rétropéritonéales. 
RÉACTIONS ALLERGIQUES 

- Uniquement avec la streptokinase. 

- Surviennent de façon transitoire en début de 
traitement : hypotension, tachycardie, fièvre, 
frissons, myalgies, nausées, vomissements, 
éruption cutanée, hyperleucocytose à polynu- 
cléaires neutrophiles. 

- Rarement, choc anaphylactique. 

Interactions médicamenteuses 

Risque hémorragique accru en cas de traite- 
ment anticoagulant oral ou injectable ou an- 
tiagrégant plaquettaire associé. 
Ne pas mélanger à d'autres substances médi- 
camenteuses dans le flacon ni dans une per- 
fusion. 
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TRAITEMENT D'UNE HÉMORRAGIE GRAVE NON CONTRÔLÉE 

Arrêt du traitement thrombolytique, de l'aspirine et de l'héparine. 

Compression prolongée des abords vasculaires. 

Traitement antifibrinolytique : acide tranexamique ou aprotinine en IV lente (cf. 
Hémostatiques généraux en cardiologie). 
Neutralisation de l'héparine circulante par la protamine. 

Correction des anomalies par transfusion selon les besoins (fibrinogène, plasma frais congelé, 
culots globulaires). 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT THROMBOLYTIQUE 

Elle comprend : 

— la surveillance de l'efficacité du traitement avec l'apparition de critères de réperméabilisation 
coronaire : l'incidence de la réperméabilisation coronaire est de 50 à 75 % dans les 3 premières 
heures selon le thrombolytique utilisé ; 

— la surveillance de la tolérance du traitement. 

1. Clinique : disparition de la douleur angineuse. En cas de récidive angineuse (= réocclusion dans 
15 % des cas), une coronarographie est réalisée pour pratiquer une angioplastie de sauvetage. 

2. ECG : diminution voire disparition du sus-décalage du segment ST. Arythmies ventriculaires 
de reperfusion (extrasystoles ventriculaires, tachycardie ventriculaire, rythme idioventriculaire 
accéléré). Troubles conductifs. ECG pendant la perfusion, à la fin de la perfusion puis toutes les 
4 h pendant 24 h. 

3. Biologie : CPK avec fraction CPKMB, myoglobine, troponine. Le pic de CPK est plus précoce 
(< 4 e h) qu'en cas d'IDM d'évolution spontanée. NFS, plaquettes, TP, TCA, fibrinogène/6 h 
pendant 24 h. 

4. Surveillance de la tolérance : surveillance des points de ponction, signes hémorragiques latents 
ou patents. Echocardiographie + Doppler pour évaluer la fonction systolique VG au décours de 
la perfusion et éliminer un épanchement péricardique. 



SCORE D'OCCLUSION DE L'ARTÈRE RESPONSABLE 
DE L'IDM ÉVALUÉ À LA CORONAROGRAPHIE 
TIMI (Thrombolysis in myocardial infarction) 

— absence complète de flux au-delà de l'obstruction. 
TIMI 1 

— passage du produit de contraste au-delà de la sténose sans opacification complète du lit d'aval. 
TIMI 2 

— passage du produit de contraste au-delà de la sténose, 

— opacification complète du lit d'aval, 

— vitesse de lavage ralentie. 
TIMI 3 

— TIMI 2 mais vitesse de lavage non ralentie. 



ANTIAGRÉGANTS PLAQUETTAIRES 




■ Acétylsalicylate de lysine 



ASPEGIC 


Voir posologie quotidienne 


20sach. N. 100 mg 


2 




65% 


0,1 


recommandée dans 


20 sach. E. 250 mg 


2,08 




65% 


0,1 


«INDICATIONS» 
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KARDEGIC 


Voir posologie quotidienne 
recommandée dans 
«INDICATIONS» 


30 sach. 75 mg 
30 sach. 160 mg 
30 sach. 300 mg 


2,81 
2,81 
2,81 




65% 
65% 
65% 


0,09 
0,09 
0,09 


Phase aiguë des syndromes coronaires 
aigus : 1 inj. unique de 250 ou 
500 mg en IVD le plus rapidement 
possible, en dose de charge 


1 fl. 500 mg/5 mL 


HOP 




NR 




■ Acide acétylsalicylique 


ASPIRINE UPSA 


Voir posologie quotidienne 
recommandée dans 
«INDICATIONS» 


28 gél. 325 mg 


2,6 




65 % 


0,09 


CARDI OSOLUPSAN 


Voir posologie quotidienne 
recommandée dans 
«INDICATIONS» 


28 sach. 100 mg 


2,6 




65 % 


0,09 


■ Clopidogrel 


PLAVIX 


1 cp./j 


28 cp. 75 mg 
50 cp. 75 mg 


55,38 
HOP 


I 
I 


65% 
NR 


1,98 



iTiclopidine 



TICLID 


1 cp. x 2/j pendant les repas 


30 cp. 250 mg 


26,74 | 


65 % 0,89 



i Flurbiprofène 



CEBUTID 


1 cp. x 2/j pendant les repas 


30 cp. 50 mg 


4,04 


II 


65 % 


0,13 



i Dipyridamole 



PERSANTINE 


300 mg/j en moyenne à répartir dans 
la journée 

Explorations fonctionnelles 
cardiovasculaires : 0,5 mg/kg en 
perfusion IV 


30 cp. 75 mg 

50 cp. 75 mg 

100 cp. 75 mg 

10 amp. 2 mL = 10 mg 


2,07 
HOP 
5,32 
HOP 


II 
II 
II 
I 


NR 
NR 
NR 
NR 


0,07 
0,05 



Propriétés 

-Aspirine: inhibition irréversible de la cy- 
clo-oxygénase plaquettaire entraînant une ab- 
sence de synthèse de thromboxane A2, 
activateur plaquettaire et vasoconstricteur. 
- Ticlopidine et clopidogrel : inhibition irré- 
versible de l'agrégation plaquettaire induite 
par l'ADP qui est un activateur plaquettaire. 



- Flurbiprofène : inhibition réversible 
(24 h) de la cyclo-oxygénase plaquettaire 
entraînant un défaut de synthèse de throm- 
boxane A2. 

- Dipyridamole : inhibition de la phos- 
phodiestérase plaquettaire entraînant une 
augmentation du taux d'AMPc intrapla- 
quettaire. 
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Indications 

Aspirine 

Les posologies sont, en mg/j : 
-Traitement de l'IDM à la phase aiguë, 
thrombolysé ou non (160 à 325). 
-Prévention secondaire post-IDM (160 à 
325). 

- Angor stable et angor instable (1 60 à 325). 

- Prévention des occlusions coronaires après 
pontage (325 ou plus), angioplasties ou stents 
(160 à 325). 

- Prévention des récidives d'accident isché- 
mique cérébral (75 à 1 300). 

- Prothèse valvulaire mécanique en associa- 
tion avec un traitement par AVK (1 00). 

- Fibri Nation auriculaire (325). 

- Chirurgie carotidienne (80 à 650). 
Ticlopidine 

- Prévention des complications thromboti- 
ques artérielles après un premier accident 
vasculaire cérébral lié à l'athérosclérose. 

- Prévention des accidents ischémiques ma- 
jeurs (ex. : coronariens) chez les patients souf- 
frant d'une artérite des membres inférieurs. 

- Contre-indication vraie à l'aspirine. 

- Thromboembolies récurrentes sous aspi- 
rine. 

- Prévention des troubles plaquettaires induits 
par circulation extracorporelle et hémodia- 
lyse. 

Clopidogrel 

Prévention des événements liés à l'athérosclé- 
rose (IDM, accident vasculaire cérébral, dé- 
cès d'origine vasculaire) chez les patients 
présentant des manifestations cliniques 
d'athérosclérose. 
Flurbiprofène 

Prévention secondaire après IDM et après dé- 
sobstruction coronaire au cas où l'aspirine 
est temporairement contre-indiquée (ex. : chi- 
rurgie programmée). 
Dipyridamole 

Prévention des accidents thromboemboliques 
systémiques sur valves cardiaques ou après 
pontage en association avec les antivitami- 
nes K ou l'aspirine. 



Contre-indications 

Générales 

Ulcère gastroduodénal évolutif. 
Maladies hémorragiques, risque hémorragi- 
que. 

Allergie connue à la molécule. 
Particulières 

Ticlopidine : antécédents hématologiques. 
Flurbiprofène : insuffisance hépatocellulaire 
sévère, insuffisance rénale sévère. 
Dipyridamole : à la phase aiguë d'un IDM. 
Grossesse : aspirine contre-indiquée au 3 E tri- 
mestre, ticlopidine et dipyridamole contre- 
indiqués pendant toute la grossesse, flurbipro- 
fène contre-indiqué aux 1 er et 3 e trimestres. 
Allaitement : contre-indiqué. 

Précautions d'emploi 

Aspirine : à utiliser avec précaution en cas 
d'antécédents d'hémorragie digestive. À arrê- 
ter 8 j avant une chirurgie lourde programmée 
et à remplacer par le flurbiprofène jusqu'à 
la veille de la chirurgie. 
Ticlopidine : surveillance hématologique 
(NFS + plaquettes avant traitement puis tous 
les 1 5 j pendant les 3 premiers mois puis 1 5 j 
après l'arrêt). Arrêter 8 j avant une chirurgie 
lourde programmée. 

Clopidogrel : pas de surveillance hématolo- 
gique. 

Flurbiprofène : utiliser avec précaution si 
antécédents d'hémorragie digestive ou d'ul- 
cère. 

Dipyridamole : augmentation progressive de 
la posologie. 

Effets secondaires 

Aspirine : cf.Aspirine (rhumatologie). 
Ticlopidine : troubles hématologiques graves 
mais exceptionnels (neutropénie, pancytopé- 
nie, aplasie médullaire, thrombopénie). Acci- 
dents hémorragiques, diarrhées, nausées, 
éruptions cutanées, hépatite, ictère cholesta- 
tique. 

Clopidogrel : a l'avantage de ne pas donner 
les effets secondaires hématologiques de la ti- 
clopidine. 
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Flurbiprofène : cf. AINS (rhumatologie). 
Dipyridamole : céphalées, bouffées de cha- 
leur, hypotension, nausées, vomissements, 
diarrhées, éruptions cutanées. Possibilité de 
crises d'angor avec la forme IV. 



Interactions médicamenteuses 

Aspirine : cf. Aspirine (rhumatologie). 
Ticlopidine : autres antiagrégants plaquet- 
taires, AINS. 

Flurbiprofène : cf. AINS (rhumatologie). 



INHIBITEURS DES RÉCEPTEURS GPIIBIIIA PLAQUETTAII 




■ Abciximab 



REOPRO 


Voie IV en cure unique : 0,25 mg/kg 
en bolus IV 10 min avant 
l'angioplastie, suivi d'une perfusion IV 
continue de 10[tg/min pendant 12 h 
-Bolus d'héparine avant 
angioplastie : 50 à 70 U/kg sans 
dépasser 7 000 U 

— Administration d'héparine en cours 
d'angioplastie : bolus répétés de 

20 U/kg puis perfusion de 7 U/kg/h 
pour atteindre puis maintenir un ratio 
TCA entre 1,5 et 2 

— Perfusion d'héparine après 
angioplastie : au mieux arrêt de 
l'héparine après l'angioplastie et 
retrait du désilet dans les 6 h, sinon 
perfusion de 7 U/kg/h 


1 fl. 10mg/5 mL 


HOP 


I 


NR 





■ Eptifibatide 



INTEGRILIN 


1 80 fig/kg en bolus IV suivi d'une perf. 
continue de 2 (ig/kg/min pendant 72 h 
max. sans intervention coronarienne 
percutanée et 96 h max. si 
intervention coronarienne percutanée 


1 fl. 10 mL pour inj. 

2 mg/mL 

1 fl. 100 mL pour perf. 
0,75 mg/mL 




I 
I 


NR 
NR 





■ Tirofiban 



AGRASTAT 


Débuter une perf. IV de 0,4 (ig/kg/min 
pendant 30 min, puis vitesse 
d'entretien à 0,1 [ig/kg/min 
Administration simultanée 
d'héparine non fractionnée : bolus 
IV de 5 000 UI au début du 
traitement puis 1 000 Ul/h pour avoir 
un ratio TCA à 2 

Durée min. du traitement : 48 h, durée 
max: 108 h 


5 poches de 250 mL 
pour perf. (0,05 mg/mL) 




I 


NR 
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Propriétés 

RÉOPRO est un fragment d'anticorps mono- 
clonal dirigé contre les récepteurs CPIlbllla 
plaquettaires responsables de l'agrégation 
plaquettaire. INTÉGRILIN est un peptide cycli- 
que synthétique mimant le fibrinogène (ligand 
de CPIlbllla). AGRASAT est un antagoniste non 
peptidique du récepteur CPIlbllla et empêche 
la liaison du fibrinogène au récepteur. Ces 
médicaments vont donc inhiber l'agrégation 
plaquettaire en empêchant la liaison des ré- 
cepteurs GPMbllla à leurs ligands (fibrinogène, 
facteur Willebrand). 
La posologie retenue permet : 

- un blocage prolongé et important de plus de 
80% des récepteurs CPIlbllla; 

- une inhibition de l'agrégation plaquettaire 
in vitro en réponse à l'ADP; 

- un temps de saignement > 30 min. 

Indications 

Pour RÉOPRO : 

- prévention des complications cardiaques is- 
chémiques chez les patients qui font l'objet 
d'une angioplastie coronaire à haut risque de 
thrombose aiguë coronaire; 

- angor instable réfractaire au traitement mé- 
dical classique avec geste d'angioplastie co- 
ronaire programmé. 

Pour INTÉGRILIN : prévention d'un IDM pré- 
coce après angor instable ou IDM sans onde 
Q de moins de 24 h. 

Pour AGRASAT: prévention d'un IDM pré- 
coce après angor instable ou IDM sans onde 
Q dont le dernier épisode de douleurs thora- 
ciques est survenu au cours des 12 h précé- 
dentes et s'accompagne de modifications 
ECC et/ou d'une élévation des enzymes car- 
diaques. 

Contre-indications 

Hypersensibilité connue au produit ou à l'un 
de ses composants ou à la papaïne. 
Hémorragie interne. 

Antécédent d'accident vasculaire cérébral 
dans les 2 ans précédents. 
Chirurgie ou traumatisme intracrâniens ou in- 
trarachidiens dans les 2 derniers mois. 



Chirurgie majeure < 2 mois. 

Tumeur, malformation ou anévrisme artério- 

veineux intracrânien. 

Anomalie de la coagulation, thrombopénie 
préexistante, hypertension non contrôlée, 
vascularite, rétinopathie florissante, insuffi- 
sance hépatique ou rénale sévère. 
Grossesse, allaitement : aucune étude. 

Précautions d'emploi 

Accroissement du risque hémorragique né- 
cessitant une administration en milieu spécia- 
lisé (soins intensifs}. 

Administration simultanée d'héparine et 
d'aspirine : 

• aspirine : 300 mg/j per os; 

• héparine : la posologie doit être adaptée au 
poids du patient et d'après la surveillance bio- 
logique rapprochée du temps de coagulation 
activée (ACT) ou du TCA (cf. ci-dessus). 
Prévention du risque hémorragique : 

- surveillance stricte du point de ponction de 
l'artère fémorale où est positionné le désilet; 
surveillance régulière des pouls distaux; 

- arrêt de l'héparine au moins 4 h avant le 
retrait de désilet puis compression soigneuse 
du point de ponction jusqu'à obtention d'une 
hémostase stable puis mise en place d'un 
pansement compressif; 

-surveillance des sites potentiellement hé- 
morragiques : points de ponction, espace ré- 
tropéritonéal, tube digestif; 

- NFS, TCA, TP avant traitement; 

- hémoglobine, hématocrite à 12 h puis 24 h 
après injection du bolus. 

Surveillance régulière ECG et paramètres vi- 
taux. 

Rétablissement de la fonction plaquettaire : 
-en cas d'hémorragie non contrôlée ou de 
chirurgie en urgence, il faut pratiquer un 
temps de saignement (méthode d'Ivy). Si TS 
> 12 min, nécessité de transfusion de 10 U 
plaquettaires permettant de rétablir une fonc- 
tion plaquettaire pratiquement normale; 
-en cas de thrombopénie : numération pla- 
quettaire avant traitement puis 2 à 4 h après 
bolus puis 24 h après. 
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Si thrombopénie vraie et vérifiée 
< 1 00 000/mm 3 : arrêt des traitements et do- 
sage quotidien jusqu'au retour à la normale. 
Si plaquettes < 60 000/mm 3 : arrêt héparine 
et aspirine en plus de l'arrêt du traitement. 
Si plaquettes < 50 000/mm 3 : transfusion de 
plaquettes. 

Réadministration apparemment possible avec 
une même efficacité et une bonne tolérance. 
Néphropathies et maladies vasculaires 
périphériques : bénéfice diminué. 

Effets secondaires 

Saignements, thrombopénie : cf. ci-dessus. 



Réactions allergiques encore jamais obser- 
vées en traitement unique mais possibles, 
pouvant aller jusqu'au choc anaphylactique. 
Prurit, rash, œdème de Quincke. 
Hypotension, troubles digestifs, bradycardie, 
fièvre. 

Anticorps humains antichimériques à un titre 
très faible (6,5 % après 2-4 sem.) sous RÉOPRO. 

Interactions médicamenteuses 

Héparine, anticoagulants oraux, thrombo- 
lytiques, autres agents antiplaquettaires, 
dextrans de faible poids moléculaire majo- 
rent le risque de saignement. 
ACRASAT : incompatible avec diazépam. 



Cibles plaquettaires des différents antiagrégants 




- L abciximab bloque la liaison GPlIbllla/fibrinogène. 

- L'aspirine inhibe la synthèse de la thromboxane A2 (Tx A2) par la cyclo- 
oxygénase (COX). 

- La ticlopidine et le clopidogrel inhibent la fixation de l'ADP à son récepteur 
plaquettaire 
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INSUFFISANCE CARDIAQUE CHRONIQUE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'insuffisance cardiaque (1C) se définit comme 
l'incapacité du cœur à adapter son débit aux 
besoins de l'organisme. Elle constitue l'abou- 
tissement de la majorité des cardiopathies, au 
premier rang desquelles la cardiopathie isché- 
mique. En France, il existe au moins 
500 000 insuffisants cardiaques, essentielle- 
ment des personnes âgées. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La cardiopathie ischémique (après un infarc- 
tus) est la principale cause d'insuffisance car- 
diaque. Viennent ensuite les cardiopathies 
valvulaires et les anomalies primitives du 
muscle cardiaque comme les cardiopathies 
dilatées à coronaires saines (CMD), ou les car- 
diopathies hypertrophiques (CMH). 
En cas d'insuffisance cardiaque, l'organisme 
met en route des mécanismes d'adaptation 
comme la tachycardie ou l'activation des sys- 
tèmes neuro-hormonaux (système rénine-an- 
giotensine-aldostérone) pour maintenir une 
perfusion tissulaire suffisante. Les traitements 
modernes visent à diminuer la suractivation 
de ces mécanismes. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

On distingue les signes d'insuffisance cardia- 
que gauche et les signes d'insuffisance cardia- 
que droite ; lorsque les deux sont réunis, on 
parle d'insuffisance cardiaque globale. 

Insuffisance cardiaque gauche 

Dyspnée (essoufflement) à l'effort. Il existe 
une classification, dite de la NYHA, qui classe 
les patients en 4 stades en fonction de l'inten- 
sité de leur dyspnée. Plus le stade est élevé, 
plus l'insuffisance cardiaque est sévère. À 
l'auscultation pulmonaire, on retrouve des 
crépitants. 



Insuffisance cardiaque droite 

Turgescence jugulaire (gonflement des veines 
du cou), œdèmes des membres inférieurs qui 
sont mous, déclives, prenant le godet. Hépa- 
tomégalie avec hépatalgies. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Bilan biologique classique. 

• Radiographie pulmonaire : elle permet de 
rechercher des signes de surcharges, voire 
d'œdème aigu du poumon. 

• Échographie transthoracique : c'est un exa- 
men capital qui permet d'apprécier la sévérité 
de l'insuffisance cardiaque (calcul de la frac- 
tion d'éjection, par exemple), de rechercher 
une cause. 

• Épreuve d'effort avec calcul de la V0 2max . 

TRAITEMENT 

Le traitement vise à ralentir la progression de 
l'insuffisance cardiaque. On doit traiter la cause 
lorsque c'est possible (par exemple, revasculari- 
sation dans une cardiopathie ischémique). 

RÈGLES HYGIÉNO-DIÉTÉTIQUES 

• Régime peu salé. 

• Restriction hydrique dans les formes évoluées. 

• Pratique physique régulière (marche). 

MÉDICAMENTS 
Diurétiques 

Ils luttent contre la rétention hydro-sodée en 
augmentant l'élimination du sel et de l'eau 
par le rein. Ils sont prescrits à la dose mini- 
male efficace. 

Inhibiteurs de l'enzyme de conversion 
UEO 

Ils diminuent l'activité du système rénine-an- 
giotensine-aldostérone. Ils diminuent la pres- 
sion artérielle et luttent aussi contre la 
rétention hydro-sodée. 

p-bloquants 

Ils ne peuvent être prescrits que chez l'insuf- 
fisant cardiaque stable à distance d'un épi- 



sode de décompensation. Ils diminuent la 
fréquence cardiaque, font baisser la pression 
artérielle et préviennent l'apparition de trou- 
bles du rythme ventriculaires. 

TRANSPLANTATION 

Le traitement de dernier recours reste la trans- 
plantation cardiaque, qui ne peut être propo- 
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sée qu'à des patients de moins de 60 ans 
après un très lourd bilan. O 

PRONOSTIC q 

Malgré les progrès thérapeutiques, l'insuffi- ^ 
sance cardiaque reste une maladie grave avec O 
une mortalité importante dans l'année suivant 
la première hospitalisation. 



EXAMENS 

• ECG, radiographie thoracique. 

• Bilan sanguin standard : ionogramme, nu- 
mération-formule, TP-TCA. 

• BNP (peptide natriurétique de type B), qui 
est marqueur d'insuffisance cardiaque. 
Lorsqu'il est normal, le diagnostic d'insuffi- 
sance cardiaque est très peu probable. Prélè- 
vement sur un tube de 5 mL EDTA (souvent 
bouchon violet). 

• Ionogramme urinaire : au mieux sur les uri- 
nes de 24 h qui sont recueillies par le patient. 

• Assister le médecin lors d'une échographie 
transthoracique (cf. Fiche technique p. 36). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Expliquer les règles hygiéno-diététiques. 
Administration des traitements prescrits : 

• IEC : administration per os en 1 à 2 prises/j. 
On débute à faible dose et on augmente pro- 
gressivement les doses en fonction de la tolé- 
rance. Il faut surveiller la PA, surtout au début. 
Effets secondaires à rechercher : 

• hypotension artérielle dont le premier signe 
est l'hypotension orthostatique ; 

• aggravation d'une insuffisance rénale et 
tendance à l'hyperkaliémie, surtout en cas 
d'association avec d'autres médicaments ; 

• toux sèche, parfois incessante, qui peut né- 
cessiter l'arrêt du traitement. 

• Diurétiques : administration per os en 
1 prise/j. On distingue les hypokaliémiants (qui 
font baisser le potassium) comme le LASILIX ou 
le BURINEX, et les hyperkaliémiants comme 



YALDACTONE. Ils sont souvent prescrits en as- 
sociation. On administre la dose minimale ef- 
ficace. Effets secondaires à rechercher : 

• déshydratation (surveillance de la diurèse 
des 24 h, du poids et recherche d'une hypo- 
tension orthostatique) ; 

• dyskaliémie (hyper-ou hypokaliémie, en 
fonction du diurétique utilisé). 

• B-bloquants : cf. Fiche technique p. 36. 

La surveillance de l'insuffisant cardiaque est 

essentiellement clinique. 

Il faut relever et noter tous les jours : 

• le poids du matin à la même heure ; 

• la diurèse des 24 h que le malade devra re- 
cueillir à l'aide d'un pistolet pour les hommes 
ou d'un bassin pour les femmes ; 

• les constantes usuelles que sont la fré- 
quence cardiaque, la fréquence respiratoire et 
la tension artérielle. 

On surveille aussi l'ionogramme sanguin et 
urinaire. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Règles hygiéno-diététiques : régime hypo- 
sodé (4 à 6 g de sel par jour). Le patient ne 
doit pas rajouter de sel à table, éviter les char- 
cuteries, les fruits de mer et proscrire les plats 
cuisinés. Cette éducation se fait en collabora- 
tion avec la diététicienne. En hospitalisation, 
on peut être amené à prescrire un régime dé- 
sodé strict avec 1 à 2 g de sel par jour uni- 
quement. C'est un régime très contraignant 
n'autorisant que certains aliments et qui ne 
peut être suivi sur le long terme. ► 
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^ L'insuffisance cardiaque est une maladie 
chronique qui affecte profondément la vie du 
patient et de son entourage. 



L'insuffisance cardiaque est l'aboutissement 
de la plupart des maladies cardiaques. C'est 
une maladie chronique évoluant par poussées 
pouvant mettre en jeu le pronostic vital. 



(_ FICHE TECHNIQUE ) 

ÉCHOGRAPHIE TRANSTHORACIQUE 
Principe 

L'échographie permet de visualiser à l'aide d'un faisceau ultrasonore les structures cardiaques 
(les oreillettes, les ventricules, le péricarde et les valves). Le Doppler apprécie la vitesse des 
flux sanguins au travers des valves. C'est un examen capital en cardiologie, notamment pour 
la détection des valvulopathies. Il peut être pratiqué au lit du malade. 

Déroulement de l'examen 

Le patient a mangé normalement. Il n'y a pas de préparation spéciale avant l'examen. 
Il est torse nu. Il se tourne initialement sur le côté gauche. 
Coller les électrodes sur le haut du torse pour le monitorage ECG. 

Le médecin promène la sonde à différents endroits du torse du malade pour visualiser le 
cœur sous différents angles. Il utilise un gel aqueux pour faciliter la transmission des ultra- 
sons. 

A la fin de l'examen, aider le patient à essuyer le gel résiduel. 

Le médecin peut éventuellement demander l'injection de médicaments pendant l'examen 
pour visualiser la réponse du cœur, le malade devra dans ce cas être perfusé. 

( FICHE TECHNIQUE ) 

INTRODUCTION DU TRAITEMENT ^-BLOQUANT CHEZ L'INSUFFISANT CARDIAQUE 
Seuls quelques [3-bloquants sont autorisés dans l'insuffisance cardiaque ; les deux plus cou- 
rants sont le CARDENSIEL (bisoprolol) et le KREDEX (carvédiloL). 

Ils sont institués sous surveillance médicale à distance d'un épisode de décompensation. 
Avant la prise 

Recueil des constantes : fréquence cardiaque, pression artérielle, fréquence respiratoire. 
Enregistrement d'un ECG 12 dérivations qui doit être montré au médecin. 

Administration de la dose prescrite 

En général CARDENSIEL 1,25 mg ou KREDEX 3,125 mg. 

Surveillance pendant 4 h 

Chaque heure : noter sur la feuille de surveillance la fréquence cardiaque et la pression ar- 
térielle. 

Noter et signaler tout événement anormal comme l'apparition d'une dyspnée (essouffle- 
ment). 

A la 4 e heure, enregistrer un ECG. 

Les doses pourront ensuite être augmentées très progressivement tous les 15 jours en 
consultation. Il faudra atteindre la dose maximale tolérée. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



INHIBITEURS DE L'ENZYME DE CONVERSION IlEC 
■ Bénazépril 



CIBACENE 


5 à 10 mg/j en 1 prise (dose 
maximale : 20 mg) 


28 cp. séc. à 5 mg 
28 cp. séc. à 10 mg 


10,22 
16,68 


I 
I 


65% 
65% 


0,37 
0,6 


BRIEM 


5 à 1 mg/j en 1 prise (dose 
maximale : 20 mg) 


28 cp. séc. à 5 mg 
28 cp. séc. à 10 mg 


10,25 
16,68 


I 
I 


65% 
65% 


0,37 
0,6 


CIBADREX 


10 mg de bénazépril + 12,5 mg 

d'hydrochlorothiazide 

1/2 à 1 cp./j en 1 prise 


28 cp. séc. 


19,58 


I 


65% 


0,7 


BRIAZIDE 


bénazépril 10 mg + 
hydrochlorothiazide 12,5 mg 
1/2 à 1 cp./j en 1 prise 


28 cp. séc. 


19,53 


I 


65% 


0,7 


■ Captopril 


LOPRIL 


25 à 1 00 mg/j en 2 à 3 prises en dehors 
des repas (dose maximale : 1 50 mg) 


30 cp. séc. à 25 mg 
30 cp. séc. à 50 mg 


8,04 
13,9 


I 
I 


65% 
65% 


0,27 
0,46 


CAPTEA 


50 mg de captopril + 25 mg 

d'hydrochlorothiazide 

1/2 à 1 cp./j en 1 prise en dehors des 

repas 


28 cp. séc. 


10,33 


I 


65% 


0,37 


ECAZIDE 


50 mg de captopril + 25 mg 

d'hydrochlorothiazide 

1/2 à 1 cp./j en 1 prise en dehors des 

repas 


28 cp. séc. 


10,33 


I 


65% 


0,37 


■ Cilazapril 


JUSTOR 


2,5 mg/j en une prise 


28 cp. séc. à 2,5 mg 


19,14 


I 


65% 


0,68 


■ Énalapril 


RENITEC 


5 à 20 mg/j en 1 à 2 prises (dose 
maximale : 80 mg dans l'HTA) 


28 cp. séc. à 5 mg 
28 cp. séc. à 20 mg 


4,99 
13,26 


I 
I 


65% 
65% 


0,18 
0,47 


CO-RENITEC 


20 mg d'énalapril + 12,5 mg 
d'hydrochlorothiazide 
1/2 à 1 cp./j en 1 prise 


28 cp. séc. 
50 cp. séc. 


11,93 


I 
I 


65% 
NR 


0,43 
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■ Fosinopril 



FOZITEC 


10 à 20 mg/j en 1 prise 


28 cp. séc. à 10 mg 
28 cp. à 20 mg 


16,9 
21,26 


1 
I 


65 % 
65% 


0,6 
0,76 


FOZIRETIC 


20 mg de fosinopril + 12,5 mg 

d'hydrochlorothiazide 

1/2 à 1 cp./j 


28 cp. séc. 


18,57 


I 


65% 


0,66 


■ Lisinopril 


PRINIVIL 


5 à 20 mg/j en 1 prise (dose 
maximale : 80 mg dans l'HTA) 


28 cp. séc. à 5 mg 
28 cp. séc. à 20 mg 


4,43 
17,25 


I 
I 


65% 
65% 


0,16 
0,62 


ZESTRIL 


5 à 20 mg/j en 1 prise (dose 
maximale : 80 mg dans l'HTA) 


28 cp. séc. à 5 mg 
28 cp. séc. à 20 mg 


4,43 
17,25 


I 
1 


65% 
65% 


0,16 
0,62 


PRINZIDE 


20 mg de lisinopril + 12,5 mg 

d'hydrochlorothiazide 

1/2 à 1 cp./j en 1 prise 


28 cp. séc. 


15,24 


I 


65% 


0,54 


ZESTORETIC 


20 mg de lisinopril + 12,5 mg 

d'hydrochlorothiazide 

1/2 à 1 cp./j en 1 prise 


28 cp. séc. 


15,24 


I 


65% 


0,54 


■ Périndopril 


COVERSYL 


2 à 4 mg/j en 1 prise en dehors des 
repas 


30 cp. séc. à 2 mg 
30 cp. séc. à 4 mg 


19,39 
27,37 


I 
1 


65% 
65% 


0,65 
0,91 


■ Quinapril 


ACUITEL 


5 à 20 mg/j en 1 à 2 prises (dose 
maximale : 40 mg) 


28 cp. séc. 5 mg 
28 cp. séc. 20 mg 


6,22 
16,74 


I 
1 


65% 
65% 


0,22 
0,6 


K0REC 


5 à 20 mg/j en 1 à 2 prises (dose 
maximale : 40 mg) 


28 cp. séc. 5 mg 
28 cp. séc. 20 mg 


6,22 
16,74 


I 
1 


65% 
65% 


0,22 
0,6 


QUINAPRIL TEVA 


5 à 20 mg/j en 1 à 2 prises (dose 
maximale : 40 mg) 


28 cp. séc. 10 mg 


5,94 


I 


65% 


0,21 


ACUILIX 


quinapril 20 mg + 
hydrochlorothiazide 12,5 mg 
1/2 à 1 cp./j en 1 prise 


28 cp. séc. 


18,57 


I 


65% 


0,66 


KORETIC 


1/2 à 1 cp./j en 1 prise 


28 cp. séc. 


18,57 


I 


65% 


0,66 
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i Ramipril 



TRIATEC 


2,5 à 5 mg/j en 1 prise (dose 


30 cp. 1,25 mg 


13,94 


1 


65 % 


0,46 


maximale : 10 mg) 


90 cp. 1,25 mg 


39,51 


I 


65% 


0,44 




30 cp. séc. 2,5 mg 


16,29 


I 


65% 


0,54 




90 cp. séc. 2,5 mg 


45,52 


1 


65% 


0,51 




30 cp. séc. 5 mg 


20,37 


I 


65% 


0,68 




90 cp. séc. 5 mg 


55,96 


1 


65% 


0,62 




30 cp. séc. 10 mg 


29,94 


1 


65% 


1 




90 cp. séc. 10 mg 


80,45 


I 


65% 


0,89 



i Trandolapril 



ODRIK 


2 mg/j en 1 prise (dose max. : 4 mg) 


28 gél. 0,5 mg 
28 gél. 2 mg 
28 gél. 4 mg 


5,89 
19,14 
30,1 


I 
1 
I 


65% 
65% 
65% 


0,21 
0,68 
1,08 



i Zofénopril 



ZOFENIL 


1 5 à 30 mg/j en 1 prise 


28 cp. 1 5 mg 
28 cp. 30 mg 


17,31 
17,26 


I 
1 


65% 
65 % 


0,62 
0,62 



Propriétés 

Inhibition de la kinininase II (enzyme respon- 
sable de la conversion d'angiotensine I en an- 
giotensine II et de la dégradation de la 
bradykinine). Action inhibitrice sur les systè- 
mes rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) 
circulants et tissulaires. Augmentation de la 
bradykinine et des prostaglandines vasodila- 
tatrices. Diminution de la stimulation sympa- 
thique. 

Action hémodynamique (vasodilatation arté- 
rielle et veineuse) et neurohormonale avec ef- 
fet structural (action antiproliférative sur les 
cellules musculaires cardiaques et vasculaires). 
Dans l'HTA : néphroprotection chez le diabé- 
tique, régression de l'hypertrophie ventricu- 
laire gauche et association synergique avec 
les diurétiques. 

Élimination par voie rénale sauf trandolapril 
(33 % rénale et 66 % hépatique) et fosinopril 
(50 % rénale et 50 % hépatique). 
Absorption du captopril et du perindopril di- 
minuée de 30 % par l'alimentation. 

Indications 

Hypertension artérielle : tous les inhibiteurs 
de l'enzyme de conversion et les associa- 



tions avec Phydrochlorothiazide (après 
l'échec d'une monothérapie). 
Insuffisance cardiaque : captopril, cilazapril, 
énalapril, fosinopril, lisinopril, perindo- 
pril, quinapril, ramipril. 
Post-infarctus : captopril, lisinopril, rami- 
pril, trandolapril. 

Il semble toutefois que l'effet dans l'insuffi- 
sance cardiaque et le post-infarctus soit un ef- 
fet de classe (non lié au type d'inhibiteur de 
l'enzyme de conversion). 

Contre-indications 

Grossesse : accidents néonataux (surtout 2' et 
3" trim.). 

Allaitement : passage dans le lait maternel 

(très faible). 

Allergie. 

Sténose bilatérale des artères rénales. 
Hémodialyse avec membranes à haute per- 
méabilité (polyacrylonitrile) : risque de réac- 
tion anaphylactoïde. 

Associations avec l'hydrochlorothiazide : 

-Clairance de la créatinine < 30 mL/min. 
-Allergie aux sulfamides. 

- Insuffisance hépatique sévère. 

- Hypokaliémie et hyponatrémie réfractaires. 

- Hyperuricémie symptomatique. 
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Précautions d'emploi 

Insuffisance rénale : adapter la posologie à la 
clairance de la créalinine (surveillance stricte 
de la fonction rénale). Schématiquement : 

- clairance > 70 mL/min : posologie moyenne ; 

- clairance > 30 mL/min : 1/2 de la posologie 
moyenne ; 

- clairance > 1 mL/min : 1/8 à 1/4 de la po- 
sologie moyenne ; 

- clairance < 10 mL/min : 2,5 mg de RENITEC 
ou 2 mg de COVERSYL le jour de la dialyse ou 
0,5 mg/j d'ODRIK. 

Pas d'adaptation à la clairance de la créati- 
nine avec le FOZITEC. 

Insuffisance cardiaque, sujet âgé, pression ar- 
térielle initialement basse : débuter à faible 
posologie (1/8 à 1/4 de la posologie moyenne) 
et augmenter progressivement sous sur- 
veillance stricte. 

Déplétion hydrosodée : diminuer, voire inter- 
rompre transitoirement les diurétiques 
HTA réno-vasculaire : utilisation prudente, en 
général avant une revascularisation. 

Effets secondaires 

Hypotension artérielle brutale (surtout effet de 

V e dose et en cas d'insuffisance cardiaque ou 

d'hypovolémie). 

Hypotension orthostatique. 

Toux sèche (1 à 20 %). 

Hyperkaliémie (effet antialdostérone). 



Insuffisance rénale (favorisée par l'hypovolé- 
mie et les AINS) (rechercher une sténose bi- 
latérale des artères rénales ++). 
Troubles digestifs banals : diarrhée, nausées, 
gastralgies, douleurs abdominales. 
Céphalées, crampes musculaires, asthénie. 
Réactions d'hypersensibilité (nécessitent l'ar- 
rêt du traitement) : rash cutané, flush, urti- 
caire, œdème de Quincke (< 1/1 000). 
Spécifiques au captopril (du fait d'un groupe- 
ment thiol) : agueusie, leucopénie et throm- 
bopénie (surtout en cas de connectivités ou 
de traitement par immunosuppresseurs), pro- 
téinurie et syndrome néphrotique (glomérulo- 
néphrite extramembraneuse). 

Interactions médicamenteuses 

Diurétiques : risque d'insuffisance rénale 
avec les thiazidiques et les diurétiques de 
l'anse, et d'hyperkaliémie avec les épar- 
gneurs de potassium et les ARA II. 
Apports potassiques : sous stricte surveillance. 
AINS : association contre-indiquée. 
Autres antihypertenseurs : majoration du 
risque d'hypotension. 

Héparine : majoration du risque d'hyperka- 
liémie. 

Lithium : majoration de la lithémie. 
Immunosuppresseurs : association contre- 
indiquée avec le LOPRIL. 
Association déconseillée avec les antidé- 
presseurs imipraminiques et les neurolep- 
tiques. 



BETA-BLOQUANTS DANS L'INSUFFISANCE CARDIAQUE 

i Carvédilol 



KREDEX 



14 cp. 6,25 mg 
28 cp. 6,25 mg 
28 cp. 12,5 mg 
28 cp. 25 mg 



Dose tes! de 3,125 mg puis 
augmentation progressive jusqu'à la 
dose 

maximale tolérée par le patient 
Dose cible 25 mg x 2/j si poids < 85 kg 
et 50 mg x 2/j si poids > 85 kg 
A prendre au moment des repas 



7,06 
13,57 
13,57 
13,57 



65% 
65 % 
65% 
65 % 



0,5 
0,48 
0,48 
0,48 
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■ Bisoprolol 












CARDENSIEL 


Dose initiale 1,25 mg x 1/j 


30 cp. 1,25 mg 


25,42 


1 


65 % 


0,85 


Dose cible 10 mg x 1/j 


30 cp. séc. 2,5 mg 


25,42 


I 


65% 


0,85 


30 cp. séc. 3,75 mg 


25,42 


I 


65% 


0,85 




30 cp. séc. 5 mg 


25,42 


1 


65% 


0,85 




30 cp. séc. 7,5 mg 


25,42 


I 


65% 


0,85 




30 cp. séc. 10 mg 


25,42 


1 


65% 


0,85 


CARDIOCOR 


Idem CARDENSIEL 


30 cp. 1,25 mg 


25,42 


I 


65% 


0,85 




30 cp. séc. 2,5 mg 


25,42 


1 


65% 


0,85 




30 cp. séc. 5 mg 


25,42 


I 


65% 


0,85 


m Métoprolol 


SELOZOK LP 


Dose initiale 23,75 mg x 1/j 


14 cp. 23,75 mg 


10,29 


1 


65% 


0,74 


Dose cible 1 90 mg x 1/j 


28 cp. 23,75 mg 


19,99 


1 


65% 


0,71 


28 cp. 95 mg 


19,99 


I 


65% 


0,71 




28 cp. 190 mg 


19,99 


1 


65% 


0,71 


■ Nébivolol 


NEBILOX 


Dose initiale 1,25 mg x 1/j 


30 cp. quadriséc. 5 mg 


14,62 


I 


65% 


0,49 


Dose cible 10 mg x 1/j 


90 cp. quadriséc. 5 mg 


41,25 


I 


65% 


0,46 


TEMERIT 


Idem NÉBILOX 


28 cp. quadriséc. 5 mg 


13,68 


I 


65% 


0,49 



Dysfonction sinusale et bloc auriculo-ventri- 
culaire de haut degré non appareillé. 
Hypotension. 

Hypersensibilité au bêta-bloquant. 
Asthme, BPCO. 

Artériopathie oblitérante sévère des membres 
inférieurs et phénomène de Raynaud. 
Insuffisance hépatique sévère. 

Précautions d'emploi 

Traitement instauré en milieu hospitalier : dose 
test (avec examen clinique toutes les heures 
pendant 4 h et ECC à la 4 e h) en l'absence 
d'intolérance (fréquence cardiaque < 50/min, 
pression artérielle systolique < 85 mmHg, ap- 
parition de signes congestifs). 
Augmentation très progressive par paliers 
d'au moins 15 j sous surveillance médicale 
stricte. Posologie augmentée jusqu'à la dose 
maximale tolérée par le patient. 
Réduire la dose ou interrompre le traitement 
en cas d'intolérance. 



Propriétés 

(5-bloquants cardiosélectifs sans activité sym- 
pathomimétique intrinsèque mais avec effet 
stabilisant de membrane. Propriétés antioxy- 
dantes et vasodilatatrices. Dans l'insuffisance 
cardiaque, augmentation de la fraction 
d'éjection et diminution de la mortalité. 
Le carvédilol a une activité alpha-bloquante 
supplémentaire. 

Indications 

Traitement de l'insuffisance cardiaque chro- 
nique symptomatique de classe NYHA II, III 
ou IV chez les patients euvolémiques, à 
distance de poussées en association avec le 
traitement conventionnel (diurétiques, inhi- 
biteurs de l'enzyme de conversion). 

Contre-indications 

Grossesse, allaitement. 

Insuffisance cardiaque en phase instable et 
choc cardiogénique. 
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Diminution des doses chez le sujet âgé. 
Surveillance de la fonction rénale, particulière- 
ment en cas de PA limite, d'atteinte vasculaire 
diffuse ou d'insuffisance rénale préexistante. 
Diabétiques : les p-bloquants peuvent mas- 
quer les signes d'hypoglycémie et en augmen- 
ter la sévérité. 

Angor de Prinzmetal : risque de déclenche- 
ment de crises d'angor. 
Psoriasis : risque d'aggravation. 
ATCD de thrombopénie sévère : utilisation 
déconseillée. 

Effets secondaires 

Hypotension, signes congestifs d'insuffisance 
cardiaque, choc, bradycardie, troubles con- 
ductifs. 

Altération de la fonction rénale. 

Bronchospasme. 

Thrombopénie. 



Autres : augmentation de la sensibilité aux al- 
lergènes et de la gravité des réactions anaphy- 
lactiques, réduction de la sécrétion lacrymale, 
étourdissements, troubles de conscience, cri- 
ses convulsives (surdosage), diarrhée, vomis- 
sements, hyperglycémie. 

Interactions médicamenteuses 

Associations contre-indiquées : médica- 
ments inotropes négatifs, antiarythmiques 
de ctasse la et le, ctonidine, sultopride 
(troubles du rythme ventriculaire notamment 
torsades de pointes), cimétidine (inhibiteur 
enzymatique) et ftoctafénine (hypotension, 
choc). 

Médicaments chronotropes et dromotropes 
négatifs. 

Médicaments hypotenseurs. 
Inducteurs enzymatiques. 
Digoxine : majoration de la digoxinémie. 



ŒDÈME AIGU DU POUMON 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'œdème aigu du poumon (OAP) est une inon- 
dation des alvéoles pulmonaires secondaire à 
un passage de liquide plasmatique à travers la 
membrane alvéolo-capillaire. Cette extravasa- 
tion est due à une augmentation brutale de la 
pression dans les capillaires pulmonaires. 
L'inondation des alvéoles provoque une in- 
suffisance respiratoire aiguë qui se traduit cli- 
niquement par une dyspnée. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'augmentation brutale des pressions dans les 
capillaires pulmonaires est en général due à 
une dysfonction ventriculaire gauche aiguë. 
La dysfonction ventriculaire gauche peut être 
due à un problème du muscle en lui-même 
(infarctus aigu, cardiopathie dilatée) ou à un 
obstacle à l'éjection (rétrécissement aortique, 
poussée hypertensive). 



L'OAP est souvent initié par un facteur dé- 
clenchant comme un écart de régime, un 
trouble du rythme atrial (arythmie complète 
par fibrillation auriculaire), une infection 
bronchique. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le diagnostic d'OAP est avant tout clinique. 
Il est évoqué devant une détresse respiratoire 
aiguë survenant au repos, avec sensation 
d'étouffement malgré la position assise, po- 
lypnée (respiration rapide) superficielle, gré- 
sillement laryngé et toux incessante 
ramenant une expectoration mousseuse, ty- 
piquement rose saumonée. L'auscultation 
pulmonaire retrouve alors la présence de râ- 
les crépitants, en général dans les deux 
champs pulmonaires. 
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La pression artérielle est élevée avec des chiffres 
de systolique souvent supérieurs à 1 60 mm Hg. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Le diagnostic peut être confirmé par la radio- 
graphie thoracique qui retrouve des opacités 
floconneuses des deux champs pulmonaires. 
On réalise systématiquement un bilan biolo- 
gique et un ECC pour un bilan étiologique mi- 
nimal. 

TRAITEMENT 

Au mieux, en unité de soins intensifs : 

• Oxygénothérapie pour maintenir une satu- 
ration supérieure à 92 %. De plus en plus, on 
a recours à la CPAP qui permet d'obtenir une 
pression positive expiratoire (cf. Fiche techni- 
que p. 44). 

• Diurétiques IV : LASILIX, par exemple. Ils 
permettent d'éliminer la surcharge hydroso- 
dée qui a provoqué l'OAP. 



• Dérivés nitrés à la seringue électrique : ce 
sont de puissants vasodilatateurs veineux. Ils 
diminuent la précharge et facilitent ainsi le 
travail du cœur. Ils agissent rapidement. 

• Anticoagulation préventive voire curative 
en cas de suspicion d'embolie pulmonaire. 
Sans oublier le traitement d'un éventuel facteur 
déclenchant : on prescrira par exemple un an- 
tihypertenseur en cas de poussée hypertensive. 

PRONOSTIC 

Lorsque le traitement est mis en route à temps, 
l'évolution est rapidement favorable. Le pro- 
nostic dépend ensuite de la cardiopathie 
sous-jacente. Il sera très défavorable en cas 
d'OAP sur cardiopathie ischémique évoluée 
sans facteur déclenchant retrouvé. A contra- 
rio, l'évolution d'un OAP sur cardiopathie hy- 
pertensive après un écart de régime évident 
est en général très simple. 
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EXAMENS 

• Biologique : ionogramme sanguin et uri- 
naire, numération-formule sanguine, TP-TCA, 
auxquels le médecin ajoute souvent : 

-enzymes cardiaques (troponine, myoglo- 
bine) : prélèvement sur un tube de 5 mL hé- 
pariné (souvent à bouchon vert) ; 
- D-dimères : prélèvement sur un tube de 
5 mL citraté (souvent à bouchon bleu clair). 

• ECG, radiographie thoracique. 

En USIC (unité de soins intensifs cardiaques), 
le médecin réalise souvent une échographie 
cardiaque de débrouillage. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Au mieux, en USIC. 

Mise en condition du patient 

• Position demi-assise : le patient trouve de 
lui-même la position qui lui convient. Ne pas 
le forcer à s'allonger. 



• Pose d'une voie veineuse de bon calibre : 
au moins vert (18 gauges). Le médecin pres- 
crit le plus souvent du G5 % car il ne faut pas 
apporter de sel pendant un OAP. Ne pas 
oublier d'ajouter le potassium dans la perfu- 
sion s'il est prescrit, sa concentration san- 
guine (kaliémie) peut chuter rapidement sous 
diurétiques. 

• Installation du scope, du tensiomètre auto- 
matique et de l'oxymètre de pouls. 

• Dispositif de recueil des urines : sonde uri- 
naire chez la femme ; un Penilex suffit sou- 
vent chez l'homme. 

•Oxygénothérapie: 15 L au masque sauf 
prescription contraire (attention aux patholo- 
gies respiratoires et cardiaques intriquées). 

• Mise en place de la CPAP selon la prescrip- 
tion (cf. Fiche technique p. 44). 

Administration sans tarder des 
traitements prescrits 

Diurétiques 

Par exemple, LASILIX 80 mgen IVD. L'injection 
pourra se faire en IVD jusqu'à des posologies ► 
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^ de 120 mg. À renouveler en fonction de la diu- 
rèse ou systématiquement selon la prescrip- 
tion. Le IASILIX est sensible à la lumière : en cas 
d'administration IV à la seringue électrique 
(IVSE) utiliser des seringues opaques. 
Dérivés nitrés 

Par exemple, RISORDAN IVSE. Remplir une 
seringue de 50 mL avec 5 ampoules de RI- 
SORDAN (10 mg par 10 mL). Adapter ensuite 
la vitesse en fonction de la prescription. Pour 
1 mg/h, la vitesse sera de 1 ; pour 2 mg/h, 
de 2. La prescription inclut souvent un proto- 
cole permettant de modifier la vitesse de per- 
fusion en fonction de la pression artérielle. 
Anticoagulant 
Par exemple, HBPM SC. 

Surveillance 

• En USIC, surveillance scopique continue. 

• Les paramètres cliniques suivants seront no- 
tés sur la feuille de surveillance : 

-Saturation capillaire: adapter le débit 
d'oxygène pour obtenir une saturation su- 
périeure à 92 %. 

- Diurèse horaire : les diurétiques sont sou- 
vent prescrits en fonction de la diurèse. On 
peut atteindre des diurèses supérieures à 
4 L/24 h. 

-Tension artérielle: sa mesure permet 
d'adapter le débit de perfusion des dérivés 
nitrés. 

- Fréquence cardiaque. 

• Biologie : la kaliémie (potassium dans le 
sang) est surveillée régulièrement. En effet, les 



diurétiques la font baisser rapidement, favori- 
sant ainsi les troubles du rythme. 
• Gaz du sang, en fonction de la prescription. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Avec l'administration de dérivés nitrés, la ten- 
sion baisse rapidement; les diurétiques per- 
mettent d'accélérer la diurèse ou bout de 
20 min lorsqu'ils sont administrés en IV. 
La dyspnée régresse rapidement et on peut 
baisser le débit d'oxygène. 

EFFETS SECONDAIRES 
Diurétiques 

Le principal effet secondaire est l'hypokaliémie 
que l'on compense par apport potassique IV. 



Attention ! L'apport de potassium ne peut pas 
être supérieur à 1 g/h même sur une voie 
centrale. 



Les diurétiques peuvent aussi entraîner des 
déshydratations et, plus rarement, une oto- 
toxicité (surtout en cas d'injection IVD de do- 
ses supérieures à 120 mg de IASILIX ou 3 mg 
de BURINEX). 

Dérivés nitrés 

Chutes tensionnelles nécessitant une sur- 
veillance stricte de la PA et une adaptation 
des vitesses de perfusion ; céphalées. 



L'OAP est une détresse respiratoire aiguë dont 
le traitement est bien établi. Le pronostic 
dépend essentiellement de la cardiopathie 
sous-jacente. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

CPAP [Continuons Positive Airway Pressure) 

Cette technique relativement simple d'utilisation permet d'augmenter les pressions intratho- 
raciques et donc de favoriser les échanges gazeux au niveau des capillaires pulmonaires. 
Elle nécessite peu de matériel et peut donc être utilisée en préhospitalier ou dans les services 
d'urgence. 

Elle nécessite une coopération du patient et exige donc un état de conscience normale. 
Matériel 

• Masque facial et harnais pour le fixer. 

• Valve de Boussignac. 

• Manomètre pour apprécier la pression appliquée. 

• Source d'0 2 (murale ou bouteille). ► 
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Mise en place 

• Choix d'un masque adapté au patient et gonflement du boudin pour assurer l'étanchéité. 

• Explication de la technique au malade. Sa collaboration est nécessaire. Il pourra au début 
avoir l'impression d'une majoration de sa gêne respiratoire. 

• Ouvrir l'oxygène à un débit suffisant (exemple 8 L). Positionner le masque sur la bouche 
et le nez du malade. 

■ Fixer le harnais et le masque pour éliminer toute fuite. 

■ Adapter le débit d'0 2 pour obtenir la pression positive expiratoire (PEP) prescrite (entre 
3 et 8 généralement). 

Surveillance 

• Vérifier l'absence de fuite. Le masque ne devra pas être trop serré pour de pas blesser. 

• Noter les constantes usuelles que sont la fréquence respiratoire, la saturation capillaire 
(Sat0 2 ), la fréquence cardiaque et la pression artérielle. 

• Vérifier l'autonomie en 2 en cas d'alimentation par bouteille. 

La CPAP pourra être relayée en USIC ou en réanimation par une vraie ventilation non in- 
vasive (VNI) avec un respirateur artificiel. 



CHOC CARDIOGÉNIQUE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'étal de choc est une défaillance du système 
cardiocirculatoire qui devient incapable de 
délivrer l'oxygène et les nutriments essentiels 
aux tissus et aux organes. On dit qu'il est car- 
diogénique lorsque sa cause prédominante 
est une atteinte cardiaque. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La baisse du débit cardiaque entraîne une 
souffrance des organes. Au début, des méca- 
nismes de compensation comme la vasocons- 
triction permettent d'envoyer le sang 
préférentiellement dans les organes dit nobles 
que sont le cerveau, le foie et les reins. Rapi- 
dement, ces mécanismes peuvent être dépas- 
sés, entraînant un mauvais fonctionnement 
des organes et une aggravation du choc. Ce 
cercle vicieux peut rapidement conduire au 
décès. 

La cause la plus fréquente de choc cardiogé- 
nique est l'infarctus du myocarde soit en 



phase aiguë, soit à distance. Le choc peut 
aussi compliquer toute cardiopathie évoluée. 
Dans d'autres cas, il peut être dû à un trouble 
du rythme (tachycardie ventriculaire), à une 
atteinte valvulaire aiguë (fuite mitrale ou aor- 
tique) ou encore à une embolie pulmonaire 
massive. 

DIAGNOSTIC 

L'état de choc cardiogénique est une urgence 
vitale, dont le diagnostic est clinique. Le mé- 
decin doit être prévenu dès que le diagnostic 
est suspecté. 

Le patient est agité, anxieux, en sueur et con- 
fus. Au maximum apparaissent des troubles 
de la conscience. La peau est froide, avec des 
marbrures (stries bleutées visibles au niveau 
des genoux). Le pouls est rapide, filant (diffi- 
cile à percevoir). 

Devant ce tableau, le diagnostic est posé lors- 
que la pression artérielle systolique est infé- 
rieure ou égale à 80 mm Hg, plus souvent 
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imprenable au brassard. On recherche des si- 
gnes de défaillance cardiaque gauche (dysp- 
née et crépitants pulmonaires) et/ou droite 
(œdèmes des membres inférieurs, turges- 
cence jugulaire avec reflux et hépatomégalie). 
L'oligoanurie est constante. Lorsqu'elle est 
quantifiable, la diurèse horaire est inférieure 
à 20 mL. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

En USIC ou en réanimation : 

• Oxygène fort débit. 

• Dobutamine à la seringue électrique qui 
permet d'augmenter la contractilité du cœur. 




FICHE IN 



EXAMENS 

• Electrocardiogramme 1 7 dérivations (les 
12 classiques et V3R, V4R, V7, V8, V9). 

• Radiographie thoracique. Prévenir les ma- 
nipulateurs pour qu'ils viennent réaliser le cli- 
ché en urgence au lit. 

• Bilan biologique complet : 
-lonogramme sanguin, numération-for- 
mule sanguine, TP-TCA, CRP, bilan hépati- 
que. 

- Enzymes cardiaques (troponine, myoglo- 
bine, CPK), prélèvement sur un tube de 
5 mL héparine (souvent à bouchon vert). 

- Groupage ABO, Rhésus : prélèvement sur 
un tube de 5 mL EDTA (souvent à bouchon 
violet). 

- Recherche d'anticorps anti-érythocytaires 
(RAI) : prélèvement sur un tube sec de 7 mL 
(souvent à bouchon rouge). 

• Échographie cardiaque transthoracique 
(ETT) de débrouillage réalisée par le cardiolo- 
gue ou le réanimateur au lit du patient. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Hospitalisation en USIC ou en réanimation 
médicale. 



• Diurétiques en cas de surcharge ventricu- 
laire gauche associée. Ils peuvent faciliter le 
travail du cœur droit en diminuant l'excès de 
sel et d'eau contenu dans le secteur veineux. 

TRAITEMENT ÉTIOLOGIQUE 

Parallèlement, il faut entreprendre le traitement 
étiologique : revascularisation d'un infarctus 
aigu (coronarographie) ou réduction d'une ta- 
chycardie ventriculaire (choc électrique). 

PRONOSTIC 

Le pronostic reste redoutable. Il dépend de la 
précocité de la mise en route du traitement 
mais surtout de la possibilité de traiter la 
cause du choc. 



IRMIÈRE 




Lorsque le choc est diagnostiqué dans un ser- 
vice d'hospitalisation classique ou aux urgen- 
ces, il faut organiser rapidement le transfert 
sous surveillance médicale. Rassembler ou 
faire rassembler le dossier médical, brancher 
le scope voire le défibrillateur portatif. 

Mise en condition du patient 

• Repos au lit strict. 

• Pose de 2 voies veineuses de bon calibre, 
au moins 1 8 gauges (vert) avec 500 mL de 
G5 % par 24 h et les ions selon la prescrip- 
tion. Une voie centrale sera souvent posée. 

• Installation du scope, du tensiomètre auto- 
matique et de l'oxymètre de pouls. Vérifier la 
présence dans l'unité du chariot d'urgence 
comprenant un défibrillateur fonctionnel. 

• Dispositif de recueil des urines : sonde uri- 
naire chez la femme ; un Penilex suffit sou- 
vent chez l'homme. 

Administration rapide des traitements 
prescrits 

• Dobutamine : IVSE (cf. Fiche technique 
p. 47). 

• Diurétiques : LASILIX, par exemple, en IVD 
ou en IVSE selon la prescription. À renouveler 
en fonction de la diurèse ou systématique- 
ment selon la prescription. Le LASILIX est sen- ► 
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^ sible à la lumière : en cas d'administration 
IVSE, utiliser des seringues opaques. 

Traitement étiologique 

Préparation rapide pour une coronarographie 
lorsqu'un mécanisme ischémique aigu est 
évoqué. Bilan préopératoire minimal et pré- 
paration pour le bloc opératoire en cas d'in- 
suffisance valvulaire aiguë. 

SURVEILLANCE 

La surveillance doit être particulièrement 
stricte : 

• Toutes les heures : noter sur la feuille de 
surveillance la PA et la FC. 

• Recueil de la diurèse horaire et cumulée. 

• Une baisse de pression artérielle, l'appari- 
tion de troubles de la conscience, une dimi- 
nution de la diurèse horaire, doivent être 
immédiatement signalées au médecin. 

• Surveillance scopique continue. Des alar- 
mes sont réglées pour sonner en cas de trou- 
bles du rythme. 

( FICHE TECHNIQUE ) 

PERFUSION DE DOBUTAMINE 

La dobutamine renforce la contractilité cardiaque tout en jouant peu sur la fréquence car- 
diaque et les résistances périphériques. Elle est utilisée dans les chocs cardiogéniques et les 
épisodes de bas débit. Son usage est réservé aux soins intensifs et aux services de cardiologie 
disposant d'une surveillance scopique. 

La prescription se fait en microgrammes par kilogramme et par minute (mg/kg/min). On 
dispose d'ampoule de 20 mL contenant 250 mg de dobutamine. L'administration ne peut 
se faire qu'en IV à la seringue électrique (IVSE). 

Préparation 

Prélever le contenu de l'ampoule (soit 20 mL contenant 250 mg de produit) dans une se- 
ringue de 50 mL. Compléter la seringue avec 30 mL de G5 %. Ne jamais utiliser de solutés 
alcalins. 

La plupart des services disposent de tableaux indiquant, en fonction du poids et de la pres- 
cription en (Ig/kg/min, la vitesse de perfusion. 
S'assurer du poids du patient. 
Branchement 

S'assurer du bon fonctionnement de la voie veineuse sur laquelle on va brancher la dobu- 
tamine. En effet, il suffit d'un arrêt de 2 min de la perfusion pour mettre le patient en danger. 
Vérifier que la seringue électrique est fonctionnelle (batterie...). 

Après avoir purgé la tubulure avec la dobutamine, adapter la vitesse de perfusion de la se- 
ringue électrique au poids et à la prescription en suivant le tableau. ► 



• Surveillance biologique en fonction de la 
prescription. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

La mise en route du traitement, notamment 
des aminés, doit permettre de faire remonter 
la PA au-dessus de 80 mm Hg. L'efficacité du 
traitement se juge sur la reprise de la diurèse 
qui est un critère fondamental de sortie du 
choc. 

En cas d'inefficacité, on peut avoir recours à 
d'autres aminés types dopamine voire adré- 
naline. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Rassurer le patient sans céder à la panique. 
Faire sortir la famille de la chambre 
lorsqu'elle est présente. 



Le choc cardiogénique est une urgence vitale. 
Le pronostic dépend essentiellement de la 
possibilité de traiter la cause du choc. 
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Surveillance 

Le patient est scopé. On vérifie la présence à proximité d'un défibrillateur fonctionnel. La 
tension artérielle, la fréquence cardiaque et la diurèse sont notées sur une feuille de sur- 
veillance. Signaler sans retard au médecin une tachycardie, une baisse de tension ou une 
baisse de la diurèse. II pourra ainsi au mieux adapter les vitesses de perfusion. 
Les changements de seringue devront être particulièrement rigoureux. Préparer une nouvelle 
seringue dès la pré-alarme. 

Effets secondaires 

Tachycardie sinusale et hyperexcitabilité ventriculaire (favorise les tachycardies ventriculai- 
res). Déstabilisation d'un angor. 

Épuisement de l'efficacité au bout de 48 à 72 h, imposant une augmentation des doses. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



TONICARDIAQUES - TONICARDIAQUES INHIBITEURS DES PHOSPHODIESTÉRASES 



■ Milrinone (dérivé de la bipyridine) 



C0R0TR0PE 


Bolus de 50 (Xg/kg en 10 min puis 
perfusion de 0,375 à 0,750 Ug/kg/min 
en IVSE sans dépasser une dose totale 
de l,13mg/kg/24h 
Dilution dans du sérum glucosé 


10 amp. de 10 mL 
à 10 mg 


HOP 


I 


NR 




isotonique 

Conservation de 15 à 25 °C 












■ Énoximone (dérivé de UmidazoLone) 


PERFANE 


Bolus de 0,5 à 1 mg/kg (vitesse 

< 12,5 mg/min) éventuellement répété 

toutes les 30 min sans dépasser 

3 mg/kg puis perfusion de 5 à 

20 (Ig/kg/min en IVSE 

Dilution dans du sérum salé 


10 amp. de 20 mL 
à 100 mg 


HOP 


I 


NR 




isotonique 

Conservation à température < 20 °C 













Propriétés 

Substances augmentant l'AMPc intracellulaire 
en diminuant son hydrolyse par la phospho- 
diestérase III (pas d'action sur les récepteurs 
adrénergiques). Effets inotrope positif et vaso- 
dilatateur. Augmentation du débit cardiaque 
avec diminution de la pression capillaire pul- 
monaire, de la pression auriculaire droite et 
des résistances périphériques. Faible augmen- 
tation de la fréquence cardiaque. Pas d'aug- 



mentation de la consommation myocardique 
en oxygène. 

Pas de phénomène d'échappement thérapeu- 
tique. 

Demi-vie : milrinone (2 à 3 h), et énoximone 

(4 à 6 h). 

Élimination urinaire. 
Indications 

Traitement à court terme de l'insuffisance car- 
diaque aiguë congestive, en association ou à 
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la place de la dobutamine, notamment en 
cas d'épuisement de son effet. 

Contre-indications 

Grossesse, allaitement, enfants : innocuité 
non démontrée (pas d'effet tératogène rap- 
porté). 

Hypersensibilité à ces produits. 

Troubles du rythme supraventriculaire non 

contrôlés et troubles du rythme ventriculaire 

graves. 

Obstacles à l'éjection ventriculaire (rétrécis- 
sement aortique, cardiopathie obstructive). 
Anévrisme ventriculaire. 
Hypotension, collapsus. 
Hypovolémie non corrigée. 
Insuffisance rénale. 

Précautions d'emploi 

Utilisation sous surveillance scopique, ten- 
sionnelle, ECG, de la diurèse et éventuelle- 
ment hémodynamique (Swan-Ganz) et 
biologique (ionogramme sanguin, fonction ré- 
nale, bilan hépatique et numération plaquet- 
taire). 



Défibrillateur à proximité. 
Adaptation de la posologie à la fonction ré- 
nale. Milrinone : réduire la posologie si clai- 
rance < 30 mL/min. 

Ne pas utiliser de matériel en verre (cristalli- 
sation). 

Effets secondaires 

Choc anaphylactique aux sulfites. 
Troubles du rythme ventriculaire et supraven- 
triculaire. 
Hypotension. 

Céphalées, diminution du goût et de l'odorat, 
tremblements. 

Thrombopénie, fièvre, frissons. 

Douleurs des extrémités. 

Nausées, vomissements, diarrhée, élévation 

des transaminases (réversible à la diminution 

ou à l'arrêt du traitement). 

Interactions médicamenteuses 

Enoximone : incompatibilité avec les solutés 
glucosés (cristallisation). 
Pas d'incompatibilité médicamenteuse mise 
en évidence. 



i SYMPATHOMIMETIQUES 



i Dobutamine 



DOBUTAMINE DAKOTA PHARM 


Posologie de 5 à 20 Ug/kg/min en 
IVSE à adapter à la réponse clinique 


10amp.250mg/20 mL 


HOP 


I 


NR 





Propriétés 

Aminé sympathomimétique ayant des pro- 
priétés a,-, P 2 -et surtout pYadrénergiques à 
l'origine de l'effet inotrope positif. Elévation 
du débit cardiaque avec réduction des pres- 
sions de remplissage ventriculaire (pression 
capillaire) et des résistances vasculaires systé- 
miques et pulmonaires. Elévation modérée de 
la fréquence cardiaque (discret effet chrono- 
trope positif) et de la consommation myocar- 
dique en oxygène. Accélération de la 
conduction auriculo-ventriculaire. Peu d'effet 
sur la pression artérielle. 
Délai d'action de 1 à 2 min, demi-vie de 
2 min et élimination urinaire rapide. 



Indications 

Syndrome de bas débit cardiaque (en pos- 
topératoire de chirurgie cardiaque, infarc- 
tus du myocarde, embolie pulmonaire 
grave, valvulopathies et cardiomyopathies 
dilatées décompensées, sepsis graves à 
pression de remplissage élevée, modifica- 
tion de la précharge associée à de hauts ni- 
veaux de PEEP, troubles de conduction 
hissiens). 

Exploration fonctionnelle cardiologique (no- 
tamment couplée à l'échocardiographie). 

Contre-indications 

Allergie (contient des sulfites). 
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Obstacle à l'éjection ou au remplissage ven- 
triculaire (rétrécissement aortique, cardio- 
myopathie obstructive, tamponnade). 
Troubles du rythme ventriculaire graves. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : aucun effet tératogène décrit. 
Correction d'une hypovolémie, des troubles 
hydroélectrolytiques et acido-basiques. 
Utilisation sous surveillance scopique, ten- 
sionnelle, ECC, de la diurèse et hémodynami- 
que (Swan-Canz), défibrillateur à proximité. 
Chez les patients en fibrillation auriculaire, 
une imprégnation digitalique préalable est re- 
commandée. 

Utilisation possible au cours de l'infarctus du 
myocarde à la phase aiguë malgré le risque 
d'augmentation de la consommation myocar- 
dique en oxygène (posologie adaptée de fa- 
çon à prévenir une accélération du rythme 
cardiaque et une élévation tensionnelle). 
Réduire ou suspendre temporairement la per- 
fusion en cas de tachycardie importante, 
d'hypertension, d'angor et de troubles du 
rythme ventriculaire. 

■ Dopamine 



Traitement à arrêter progressivement. 
Surveillance étroite chez l'enfant : élévation 
de la pression artérielle et de la fréquence 
cardiaque plus importante que chez l'adulte 
et parfois augmentation de la pression capil- 
laire. 

Effets secondaires 

Tachycardie excessive et déstabilisation angi- 

neuse chez le coronarien. 

Hypertension. 

Troubles du rythme ventriculaire. 

Épuisement d'effet lors d'administration > 3 j, 

conduisant à l'augmentation des doses. 

Nausées, céphalées, dyspnée. 

Réactions allergiques : rash cutané, fièvre, éo- 

sinophilie, bronchospasme. 

Choc anaphylactique aux sulfites. 

Interactions médicamenteuses 

Incompatibilité avec les solutés alcalins. 
Bêta-bloquants (antagonisme). 
Vasodilatateurs : potentialisation de leurs ef- 
fets. 



DOPAMINE PIERRE FABRE 


Posologie de 3 à 20 flg/kg/min en 


20 amp. de 5 mL 


HOP 


I 


NR 




IVSE à adapter à la réponse clinique 


à 200 mg 










Incompatibilité avec les solutés 


50 amp. de 10 mL 


HOP 


I 


NR 




alcalins 


à 50 mg 











Propriétés 

Aminé sympathomimétique dont les proprié- 
tés dépendent de la dose : 

- dopaminergiques (< 5 ng/kg/min) : vasodi- 
latation coronaire, mésentérique et surtout ré- 
nale entraînant une augmentation du débit 
sanguin, de la filtration glomérulaire, de la 
diurèse et de la natriurèse ; 

- P,-adrénergiques (5 à 15 (ig/kg/min) : puis- 
sant effet inotrope positif responsable de l'élé- 
vation du débit cardiaque. Chute des 
résistances périphériques. Élévation modérée 
de la pression artérielle et de la fréquence car- 
diaque ; 

- P-adrénergiques (> 1 S u/kg/min) : tachy- 
cardie, élévation des résistances périphéri- 
ques (vasoconstriction), augmentation de la 



pression artérielle, de la consommation 
myocardique en oxygène et diminution de 
la diurèse. 

Délai d'action de 2 à 4 min, demi-vie de 
2 min et élimination urinaire rapide. 

Indications 

Correction des troubles hémodynamiques de 
l'état de choc (cardiogénique, septique, trau- 
matique, hypovolémique après restauration 
de la volémie). 

Syndrome de bas débit cardiaque. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Allergie aux sulfites. 
Phéochromocytome. 
Troubles du rythme ventriculaire graves. 
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Précautions d'emploi 

Correction d'une hypovolémie, des troubles 
hydroélectrolytiques et acido-basiques. 
Utilisation sous surveillance scopique, ten- 
sionnelle, ECG, de la diurèse et hémodyna- 
mique (Swan-Ganz), défibrillateur à 
proximité. 

Arrêter progressivement le traitement. 
Réduire ou suspendre temporairement le trai- 
tement en cas de tachycardie importante, 
d'hypertension, d'angor et de troubles du 
rythme ventriculaire. 

Artérite des membres inférieurs : posologie 
initiale faible et augmentation très progres- 
sive. 

Utilisation déconseillée à la phase aiguë d'un 
infarctus du myocarde (risque de vasocons- 

■ Épinéphrine (ou adrénaline) 



friction, de troubles du rythme ventriculaire et 
de majoration de l'ischémie). 

Effets secondaires 

Tachycardie et crise d'angor, hypertension. 
Troubles du rythme ventriculaire. 
Épuisement d'effet lors d'administration > 3 j 
conduisant à l'augmentation des doses. 
Choc anaphylactique aux sulfites. 

Interactions médicamenteuses 

Antidépresseurs imipraminiques : hyperten- 
sion et troubles du rythme ventriculaire. 
Anesthésiques volatils halogènes : utilisation 
déconseillée (risque accru d'arythmies ventri- 
culaires). 

IMAO non sélectifs : grande prudence, doses 
10 fois moindres (risque d'hypertension). 



ADRENALINE 



10 amp. de 1 mL 

à 0,25 mg 

1 00 amp. de 1 mL 

à 0,25 mg 

10 amp. de 1 mL 

à 0,5 mg 

100 amp. de 1 mL 
à 0,5 mg 

1 amp. de 1 mL à 1 mg 
100 amp. de 1 mL 
à 1 mg 



Arrêt cardiaque : 1 à 3 mg en IVD à 
renouveler toutes les 3-5 min en cas 
d'inefficacité (utilisation possible en 
intratrachéal : 3 à 5 mg à diluer dans 
5 à 10 mL de sérum physiologique 
suivi de 3 insufflations au masque) 
Choc rebelle : 1 à 10 mg/h en IVSE 
idéalement sur voie centrale 
Choc anaphylactique : 0,25 à 0,5 mg 
en IV, IM ou SC éventuellement 
renouvelée, associée aux corticoïdes et 
au remplissage 

Adaptation posologique chez l'enfant 
(cf. Précautions d'emploi) 
Ne pas mélanger avec d'autres solutés 
injectables et incompatibilité avec les 
solutés alcalins 



7,93 

14,94 

7,93 

16,01 

7,93 
17,27 



NR 

NR 

NR 

NR 

NR 
NR 



0,79 

0,15 

0,79 

0,16 

0,79 
0,17 



ANAHELP 



Kit auto-injectable utilisable en IM ou 
SC dans le choc anaphylactique 
Stabilité 15 mois 



1 ser. de 1 mL à 1 mg 
(graduation de 0,25 mL) 



9,01 



65 % 



9,01 



i Norépinéphrine (ou noradrénaline) 



NORADRENALINE AGUETTANT 


À diluer obligatoirement avant inj. IV 
de préférence dans du glucose 
isotonique 


10 amp. de 4 mL 
à 0,2 % 

50 amp. de 4 mL 
à 0,2 % 


HOP 
HOP 


1 
I 


NR 
NR 
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Propriétés 

Aminé sympathomimétique aux propriétés : 

- P-adrénergiques : vasoconstriction avec élé- 
vation de la pression artérielle et des résistan- 
ces artérielles périphériques ; 

- pVadrénergiques : bronchodilatation ; 

- P,-adrénergiques : effets inotrope positif 
puissant, chronotrope et bathmotrope positifs. 
Augmentation du débit cardiaque. Rôle favo- 
risant la reprise d'une activité cardiaque en 
cas d'asystolie. Inhibition de la libération des 
médiateurs de l'allergie et de l'inflammation. 
Résorption rapide par voie sublinguale (des- 
truction par voie orale). Délai d'action IV de 
3/5 min, durée d'action de quelques dizaines 
de min. 

Indications 

Arrêt cardiaque. 
Choc anaphylactique. 

Autres détresses cardiocirculatoires : infec- 
tieuses, hémorragiques (après rétablissement 
de la volémie), etc. 

Réactions allergiques sévères (œdèmes de 
Quincke, etc.) et état de mal asthmatique. 
Les kits auto-injectables doivent être impéra- 
tivement prescrits aux sujets susceptibles de 
faire un choc anaphylactique. 

Contre-indications 

Aucune contre-indication absolue dans le 
choc anaphylactique et l'arrêt cardiaque. 
Allergie aux sulfites (kits auto-injectables). 
Association contre-indiquée avec la spartéine 
(syncope). 

Insuffisance coronarienne non contrôlée. 
Troubles du rythme ventriculaire graves. 
Hypertension artérielle sévère. 
Obstacle à l'éjection ventriculaire. 
Hyperthyroïdie. 
Diabète. 



Précautions d'emploi 

Conservation à l'abri de la lumière à tempé- 
rature ambiante pour l'adrénaline injectable 
et entre + 2 et + 8 °C pour les kits auto-injec- 
tables (mais stabilité conservée plusieurs 
semaines à température ambiante). L'adréna- 
line est normalement incolore et devient rose 
lorsqu'elle est oxydée. 

Utilisation sous surveillance scopique, ten- 
sionnelle, ECG, de la diurèse et hémodynami- 
que (Swan-Ganz). 

Choc anaphylactique : adaptation de la poso- 
logie à l'âge : 

- enfant > 1 2 ans : 0,25 à 0,50 mg ; 

- enfant > 6 ans : 0,25 mg ; 

- enfant > 2 ans : 0,01 à 0,20 mg ; 

- enfant < 2 ans : 0,01 mg/kg. 

Effets secondaires 

Réactions anaphylactiques : choc, bronchos- 
pasme (kits auto-injectables). 
Tachycardie excessive et déstabilisation angi- 
neuse chez le coronarien. 
Hypertension. 

Troubles du rythme ventriculaire. 
Hypertension pulmonaire majeure et œdème 
aigu du poumon consécutif à la vasoconstric- 
tion. 

Interactions médicamenteuses 

Antidépresseurs imipraminiques : hyper- 
tension et troubles du rythme ventriculaire. 
Anesthésiques volatils halogénés : utilisa- 
tion déconseillée du fait du risque accru 
d'arythmies ventriculaires. 
IMA0 non sélectifs : grande prudence, doses 
10 fois moindres (risque d'hypertension). 
Dérivés de l'ergot de seigle : potentialisa- 
tion de l'effet vasoconstricteur. 
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ARRET CARDIOCIRCULATOIRE 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



L'arrêt cardiocirculatoire est défini par l'inter- 
ruption brutale de la ventilation et de la cir- 
culation. 

Il se traduit par un état de mort apparente et 
est confirmé par l'abolition des pouls fémo- 
raux et carotidiens. C'est une urgence absolue 
ou chaque seconde est importante. 

CAUSES ET MÉCANISME 

Seul Pélectrocardiogramme permet d'établir 
le mécanisme de l'arrêt. Il peut révéler : 



• une fibrillation ventriculaire (FV) : le tracé 
est complètement anarchique ; 

• une tachycardie ventriculaire rapide (TV) : le 
tracé est régulier, rapide, les QRS sont larges ; 

• une asystolie : le tracé est plat, sans QRS vi- 
sibles ; 

• une dissociation électromécanique : le 
tracé est apparemment normal mais le cœur 
ne se contracte plus. 

L'arrêt survient le plus souvent au décours 
d'un infarctus, d'une insuffisance respiratoire 
aiguë (état de mal asthmatique) ou d'une in- 
toxication. 



Tachycardie ventriculaire (TV) 




Fibrillation ventriculaire (FV) 

WVAA^AAAAAAAAwvVVwvvVVvwAr 



DIAGNOSTIC 

Le patient est brutalement inconscient, totale- 
ment inerte. 

Le premier réflexe est de rechercher un pouls 
fémoral ou carotidien. L'absence de pouls si- 
gne le diagnostic. 



Il n'y a plus de respiration organisée ; au dé- 
but, il peut persister des gasps (saccades res- 
piratoires inorganisées). 
Ce n'est qu'après branchement de l'ECG ou du 
scope qu'on pourra connaître exactement la 
cause de l'arrêt et débuter un traitement adapté. 
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TRAITEMENT 

Dès le diagnostic confirmé par l'absence de 
pouls, il faut débuter sans retard une sé- 
quence d'événements stéréotypée : 
• Le premier réflexe est de prévenir les méde- 
cins. Tous les services disposent de procédures 
d'urgence (téléphone rouge, numéros spéciaux). 
Il est capital de les consulter dès la prise de fonc- 
tion dans un service. En extrahospitalier, faire 
prévenir le 15 (Samu) par une autre personne. 



• Débuter le massage cardiaque externe. 

• Libérer les voies aériennes. 

PRONOSTIC 

Même en cas de mise en route très rapide 
d'une réanimation efficace, les chances de 
récupération sont inférieures à 20 %. On es- 
time qu'après 3 min d'anoxie (absence 
d'oxygène), les dégâts cérébraux sont irré- 
versibles. 



EXAMENS 

Aucun examen ne doit venir perturber la sé- 
quence des manœuvres de réanimation. Seul 
le branchement du scope du défibrillateur a 
un intérêt diagnostique et thérapeutique. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

• Donner l'alerte. 

• Débuter le massage cardiaque externe et la 
ventilation (cf. Fiche technique p. 55). 

• Dès l'arrivée de renfort, il faut, tout en pour- 
suivant le massage et la ventilation : 

- brancher ou faire brancher le scope du dé- 
fibrillateur. Une infirmière expérimentée est 
autorisée lorsqu'elle en a les compétences à 
délivrer un choc électrique externe lorsqu'elle 
reconnaît un trouble du rythme ventriculaire 
au décours d'un arrêt cardiaque ; 

-poser une voie veineuse périphérique s'il 
n'y en a pas. 

• Administrer les traitements indiqués par le 
médecin : 

-Adrénaline : injection IV directe selon la 
prescription, de 1 à 5 mg. À renouveler. En 
cas de reprise d'un rythme cardiaque, le relais 
peut être pris en IVSE (IV à la seringue élec- 
trique). 

- Chlorure de calcium : injection IVL. 

- XYLOCAÏNE : injection IVD avec relais en 
IVSE. 



Toutes les minutes, on arrête quelques secon- 
des le massage pour contrôler le pouls fémo- 
ral ou carotidien et détecter ainsi une reprise 
d'une activité cardiaque efficace. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Au mieux, la réanimation permet de récupé- 
rer une activité cardiaque efficace et le trans- 
fert en unité de réanimation. Le pronostic à 
long terme dépend initialement de la durée 
de l'arrêt (séquelles neurologiques). 
Dans le cas contraire, il faut arrêter la réani- 
mation après un temps laissé à l'appréciation 
du médecin (en général 20 à 30 min). La réa- 
nimation peut être bien plus prolongée (supé- 
rieure à 1 h) lorsque le sujet est jeune, en cas 
d'hypothermie ou en cas d'intoxication médi- 
camenteuse. 

EFFETS SECONDAIRES 

Le MCE peut se compliquer de fractures cos- 
tales, d'enfoncement sternal voire de contu- 
sion myocardique. 

L'intubation et la ventilation peuvent se com- 
pliquer d'inhalation de liquide gastrique, de 
fractures dentaires. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

L'ensemble du personnel médical et paramé- 
dical se retrouve souvent sur le lieu de l'arrêt. 
Il peut y avoir beaucoup de personnes dans 
une pièce. Chacun devra s'astreindre à une 
tâche pour que les prescriptions soient exécu- 
tées au plus vite. Le stress et l'excitation, ► 



p. même s'ils sont légitimes, n'arrangent rien. Il 
faut garder son calme. 

La meilleure solution pour être efficace au 
cours d'un arrêt est d'avoir consulté au préa- 
lable tous les protocoles d'urgence et d'avoir 
répété les gestes qui seront demandés. 
Enfin, l'arrêt constitue une situation à part où, 
pour répondre à l'urgence absolue, les règles 

( FICHE TECHNIQUE ) 

MASSAGE CARDIAQUE EXTERNE ET VENTILATION AU MASQUE 

Le massage cardiaque externe (MCE) et la ventilation doivent être pratiqués en attendant 
l'arrivée du médecin si celui-ci n'est pas présent. Ils permettent de maintenir une oxygénation 
tissulaire minimale en attendant le rétablissement d'une activité cardiaque efficace. 

• Installer le patient sur un plan dur (glisser une planche prévue à cet effet qui se trouve 
sur les chariots de réanimation sous le malade). 

• Se placer à côté du malade, à genoux s'il est à terre, debout s'il est dans son lit. Le thorax 
du patient ne doit pas être plus haut que la taille de l'opérateur. 

■ Placer la paume d'une main sur le tiers inférieur du sternum ; l'autre main est posée dessus, 
les doigts en crochet. 

■ Appuyer avec force mais sans à-coups sur le sternum. Le rythme de compression doit être 
de 80 à 100/min. Le sternum doit s'enfoncer de 3 à 4 cm. Le temps de relaxation doit être 
égal au temps de compression. 

Parallèlement au MCE, il faut pratiquer une ventilation au masque (le bouche à bouche ne 
se conçoit qu'en l'absence de celui-ci, ce qui ne devrait jamais arriver en milieu hospitalier). 

• Libérer les voies aériennes (retirer les dentiers ou les débris alimentaires éventuels). 

• Mettre la tête en hyperextension pour faciliter le passage de l'air dans le larynx. 

• Brancher le masque au ballon et le ballon sur l'oxygène (mural ou bouteille) qui sera ouvert 
au maximum. 

• Maintenir d'une main le masque contre la bouche et le nez. Les doigts crochètent la man- 
dibule par en dessous tandis que le pouce maintient le masque par au-dessus. 

• Pratiquer avec l'autre main les insufflations, en pressant sur le ballon à intervalles réguliers. 
Elles doivent se faire à 20/min sans brutalité. Le thorax se soulève à chaque insufflation. 
Si deux personnes réaniment, l'une masse, tandis que l'autre ventile. Si l'on est seul, pratiquer 
2 insufflations pour 15 compressions. 
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habituelles (comme par exemple l'asepsie) 
peuvent être assouplies. 



L'arrêt cardiaque est l'urgence ultime. Il faut 
garder son calme, prévenir au plus vite le 
médecin et suivre ensuite ses prescriptions 
orales sans se perdre en gestes inutiles. 
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VALVULOPATHIES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Il s'agit d'une atteinte d'une valve cardia- 
que. Les valves cardiaques (aortique, mi- 



trale, pulmonaire et tricuspide) peuvent être 
le siège d'une sténose (rétrécissement) ou 
d'une fuite (insuffisance). En cas de sténose, 
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comme par exemple le rétrécissement aor- 
tique où la valve aortique ne s'ouvre pas 
bien, il existe un obstacle à l'éjection du 
sang. En cas de fuite, comme par exemple 
l'insuffisance mitrale où la valve mitrale ne 
ferme plus bien, le sang reflux dans 
l'oreillette gauche, entraînant un surcroît de 
travail pour le cœur. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les quatre valves peuvent être le siège soit 
d'une sténose, soit d'un rétrécissement. On ne 
parlera ici que des trois plus fréquentes, le ré- 
trécissement aortique (RA), l'insuffisance aor- 
tique (IA) et l'insuffisance mitrale (IM). 

• Le rétrécissement aortique est une maladie 
du sujet âgé. La valve aortique dégénère en 
se calcifiant. Elle s'ouvre mal en systole et ne 
laisse qu'un petit orifice pour le passage du 
sang. Le ventricule doit lutter contre cet obs- 
tacle et se fatigue. 

• L'insuffisance aortique peut être aiguë, 
comme dans les endocardites infectieuses où 
la déchirure d'une valvule se fait brutalement, 
ou se constituer progressivement. Lorsqu'elle 
est aiguë, elle peut très rapidement entraîner 
une insuffisance cardiaque grave du fait de 
l'importance de la fuite. 

• L'insuffisance mitrale peut elle aussi être 
aiguë (infarctus, endocardite...) ou chronique 
(dilatation de l'anneau, prolapsus...). Elle ré- 
sulte soit d'une atteinte d'un des deux 
feuillets, soit d'une dilatation de l'anneau. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

À l'auscultation, les valvulopathies se tradui- 
sent par des souffles cardiaques. Chaque at- 
teinte valvulaire peut être reconnue à 
l'auscultation. Dans le rétrécissement aorti- 
que, par exemple, il y a un souffle systolique 
au foyer aortique. 

Les atteintes valvulaires chroniques sont sou- 
vent découvertes lors d'une auscultation sys- 
tématique qui est réalisée à chaque 
consultation. Au contraire, dans les atteintes 



aiguës, on a des signes cliniques essentielle- 
ment d'insuffisance cardiaque. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

L'échographie est l'examen capital dans le 
diagnostic des valvulopathies. L'échographie 
transthoracique est parfois complétée par un 
examen trans-cesophagien, essentiellement 
pour bien apprécier la valve mitrale. On peut 
ainsi déterminer le mécanisme de l'atteinte 
valvulaire, son retentissement sur le myo- 
carde et décider du meilleur moment pour 
opérer. 

Avant la chirurgie, il faudra réaliser un bilan 
préopératoire complet comprenant une coro- 
narographie et une recherche de foyer infec- 
tieux. 

TRAITEMENT 

Le traitement curatif des valvulopathies re- 
pose sur la chirurgie cardiaque. Elle permet 
soit de remplacer complètement la valve soit 
de tenter une réparation, comme dans les in- 
suffisances mitrales. Lorsqu'on remplace tota- 
lement la valve, on peut mettre en place soit 
une valve mécanique qui nécessite une anti- 
coagulation à vie, soit une valve biologique 
avec laquelle on peut se passer d'anticoagu- 
lant mais qui a l'inconvénient de s'user au 
bout de 10 à 15 ans. 

Après la chirurgie, le traitement de fond est 
assuré par les antivitamines K (AVK). Ils per- 
mettent une anticoagulation sur le long terme 
par prise de comprimés 1 fois/j. On utilise soit 
le SINTROM, soit le PRÉVISCAN soit la COUMA- 
DINE. 

PRONOSTIC 

Lorsque la valvulopathie est isolée, le traite- 
ment chirurgical permet un traitement effi- 
cace. Bien que la chirurgie cardiaque reste 
une chirurgie lourde, la mortalité est large- 
ment inférieure à 5 %. 

En revanche, lorsque l'atteinte valvulaire 
complique une autre pathologie, le pronostic 
est beaucoup plus péjoratif (par exemple, les 
insuffisances mitrales au cours des infarctus 
antérieurs). 
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ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



INR 

Prélèvement sur un tube de 5 mL citrate (sou- 
vent à bouchon bleu clair). Sa valeur est nor- 
malement reproductible d'un laboratoire à 
l'autre. 

Bilan préopératoire 

Le médecin prescrit en général : 

• Bilan standard : ionogramme sanguin, NFS- 
plaquettes, TP-TCA, CRP. ECG, radiographie 
thoracique. 

• Bilan prétransfusionnel : groupage sanguin 
ABO-Rhésus, RAI (recherche d'agglutinines 
irrégulières). Sérologie VIH, hépatites avec 
l'accord du patient. 

• Bilan infectieux comprenant systématique- 
ment un examen stomatologique. Lorsqu'il 
faut réaliser un geste d'extraction dentaire, on 
n'oubliera pas l'antibioprophylaxie. 
Lorsque le sujet a plus de 40 ans, on réalise 
systématiquement une coronarographie et un 
Doppler des troncs supra-aortiques. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Avant la chirurgie, l'IDE réalise le bilan préopé- 
ratoire. Avant le départ au bloc, elle assure avec 
les aides-soignants la préparation qui comprend 
une douche bétadinée, un rasage complet. 
Après la chirurgie, elle fait les pansements de 
sternotomie. Il n'est pas rare que le malade 
sorte de réanimation avec un boîtier de stimu- 
lation cardiaque externe. Il faut vérifier régu- 
lièrement les seuils de stimulation lorsque le 
malade est dépendant. Les électrodes épicar- 
diques seront retirées par le médecin. 
Après la chirurgie, l'anticoagulation est assu- 
rée par l'héparine non fractionnée (HNF) ad- 



ministrée en IV à la seringue électrique (IVSE). 
Le relais est rapidement pris par AVK (cf. Fi- 
che technique p. 58). Tant que l'INR n'est pas 
dans la fourchette thérapeutique, on poursuit 
l'HNF à dose efficace. Les AVK seront ensuite 
poursuivis à vie. 

SURVEILLANCE 
Standard 

Fréquence cardiaque, tension artérielle, tem- 
pérature, qui sont notées sur la feuille de sur- 
veillance. 

Biologique 

L'efficacité de l'héparine se surveille par le 
TCA ou l'héparinémie, celle des AVK par 
l'INR. On contrôle la régression du syndrome 
inflammatoire biologique en postopératoire 
(NFS-plaquettes, CRP). 

Locale 

À chaque pansement, vérifier l'absence de si- 
gnes inflammatoires locaux (rougeurs, cha- 
leur, sensibilité, écoulement). Après quelques 
jours, on s'assure de la stabilité du sternum. 
Les agrafes seront retirées en deux temps entre 
8 et 10 jours. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Le séjour en rééducation cardiaque postopé- 
ratoire doit être mis à profit pour éduquer le 
patient. Il est capital qu'il comprenne le fonc- 
tionnement des anticoagulants. Il faut aussi le 
sensibiliser au risque d'endocardite infec- 
tieuse. 



La chirurgie cardiaque permet aux patients de 
retrouver une vie quasi-normale, avec 
uniquement la contrainte de la prise 
d'anticoagulant à vie pour ceux qui ont une 
prothèse mécanique. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

ÉDUCATION D'UN PATIENT TRAITÉ PAR ANTIVITAMINE K 

L'éducation est capitale dans ce traitement chronique. Le patient sera amené au bout de 
quelques mois à gérer seul son traitement. Il doit parfaitement connaître les points suivants. 

Relation dose-INR 

LTNR normal chez quelqu'un qui ne reçoit pas de traitement est de 1. 
Un changement de dose n'aura de répercussion sur 1TNR que quelques jours plus tard. Par 
exemple, avec le PRÉVISCAN, il faut au moins 48 h avant que 1TNR ne commence à s'élever 
après la prise du premier comprimé. 

INR cible 

• Un patient qui a une valve mécanique mitrale devra avoir un INR entre 3 et 4,5. 

• Un patient qui a une valve mécanique aortique devra avoir un INR entre 2 et 3. 

• Un patient qui a une valve biologique et une fibrillation atriale devra avoir un INR entre 
2 et 3. 

Prise du traitement et surveillance 

Le patient prend son comprimé toujours à la même heure, en général le soir. 
Les contrôles se font par prise de sang le matin. Les résultats sont transmis au médecin 
traitant le jour même. LTNR doit être surveillé au moins une fois par mois. Cependant, au 
début du traitement ou lorsque 1TNR est difficile à équilibrer, il n'est pas rare d'avoir à 
effectuer des contrôles toutes les semaines, voire toutes les 72 h. 

Le patient dispose d'un carnet sur lequel il reporte tous les résultats de ces contrôles et les 
adaptations de dose effectuées. 

Ajustement des doses 

La règle est de ne jamais changer son traitement tout seul. Toutefois, de nombreux patients 
traités depuis des années gèrent seuls les adaptations de doses. 

• En cas dTNR trop faible, on augmente la dose d'un quart de comprimé. 

• En cas dTNR trop élevé, on diminue la dose d'un quart de comprimé. 

• En cas de surdosage important (INR supérieur à 6), on saute une prise et on contrôle tous 
les jours 1TNR pour savoir quand reprendre les AVK. 

Précautions, interdictions et interactions 

Le patient doit indiquer à chaque médecin qu'il prend un traitement par AVK. 

Les aliments riches en vitamine K (choux, abats) sont à éviter car ils diminuent l'efficacité 

du traitement. 

En cas de saignement anormal ou d'hématome spontané, faire faire immédiatement une 

prise de sang pour contrôle de l'INR et consulter un médecin. 

Les anti-inflammatoires ont des interactions avec les AVK et sont donc à éviter. 

Les injections IM, les infiltrations sont contre-indiquées à cause du risque d'hématome. 
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ENDOCARDITE INFECTIEUSE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'endocardite infectieuse (El) est la consé- 
quence d'une greffe, le plus souvent bacté- 
rienne, sur l'endocarde. Elle se traduit par des 
lésions ulcéro-végétantes des valves. Elle peut 
survenir sur valves natives ou sur prothèse. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Lors d'une septicémie, les bactéries diffusent 
dans la circulation à partir d'une porte d'entrée. 
Elles peuvent se greffer sur l'endocarde lésé par 
une fuite ou sur une valve mécanique. Des mi- 
cro-abcès se forment, rendant difficile l'accès 
des cellules immunitaires et des antibiotiques. 
L'infection se développe et des végétations 
(masse contenant des bactéries, cellules sangui- 
nes et de l'inflammation) se forment. 
L'infection peut détruire plus ou moins rapide- 
ment la valve et conduire à l'insuffisance car- 
diaque. Des emboles septiques peuvent migrer 
vers le cerveau, les membres ou les reins. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Ce diagnostic doit être évoqué devant tout 
malade présentant une fièvre et un souffle car- 
diaque. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Le diagnostic est confirmé par : 
• l'imagerie (échographie transthoracique et, 
surtout, échographie trans-cesophagienne) 
qui permet de visualiser la fuite valvulaire et, 
éventuellement, les végétations ; 



• les hémocultures, qui identifient le germe 
responsable. 

On recherche les complications que sont l'in- 
suffisance cardiaque et les embolies septiques. 
Il faut s'attacher à rechercher une porte d'en- 
trée à l'aide de tous les examens cliniques ou 
paracliniques nécessaires (abcès dentaire, 
brèche cutanée, chirurgie récente, cathéter 
périphérique ou central). 

TRAITEMENT 

Le traitement curatif repose sur les antibioti- 
ques IV pendant une durée de 6 à 8 semaines. 
L'antibiothérapie est adaptée au germe si ce- 
lui-ci est retrouvé. On traite bien évidemment 
la porte d'entrée (extraction dentaire, ablation 
d'un cathéter infecté...). 
En cas d'insuffisance cardiaque, on met en 
route un traitement symptomatique par diuré- 
tiques. En cas de destruction valvulaire impor- 
tante, la chirurgie cardiaque est nécessaire 
pour remplacer la valve. 
Le traitement préventif doit être institué chez 
tous les malades à haut risque (patients por- 
teurs de prothèse valvulaire ou atteints de car- 
diopathies congénitales) devant subir des soins 
dentaires ou une intervention chirurgicale. 

PRONOSTIC 

Le pronostic reste grave, avec une mortalité 
hospitalière initiale proche de 20 %. Il est pire 
encore dans les endocardites survenant sur 
prothèse. 



IRMIERE 



EXAMENS 



• Bilan biologique standard : ionogramme 
sanguin, créatininémie, TP-TCA. 



• CRP et NFS-plaquettes à la recherche d'un 
syndrome inflammatoire. 

• Hémocultures : avant antibiothérapie. À 
prélever au mieux lors des pics thermiques 
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^ par séries de 3. Il n'est par rare de devoir réa- 
liser une dizaine d'hémocultures avant d'iso- 
ler le germe. Il existe des flacons aérobies (qui 
permettent aux bactéries ayant besoin d'oxy- 
gène de se développer) et des flacons anaéro- 
bies (pour les bactéries qui n'ont pas besoin 
d'oxygène). 

• Dosages sériques des antibiotiques : on 
dose des taux résiduels par prélèvement juste 
avant l'injection et des taux « pics » par pré- 
lèvement 1 h après injection. Le taux résiduel 
permet de vérifier l'absence de surdosage et 
le taux « pic » permet d'apprécier l'efficacité 
des antibiotiques dose-dépendants. Le prélè- 
vement est réalisé sur un tube héparine. 

• Radiographie thoracique, ECC. 

• Échographie transthoracique et échogra- 
phie trans-œsophagienne (cf. Fiche technique 
p. 61). 

• Recherche d'une porte d'entrée et bilan 
d'extension. Le médecin peut prescrire tout 
ou partie de ces examens : scanner cérébral 
et thoracique, scintigraphie pulmonaire, 
échographie abdominale, examen ORL. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

En service de cardiologie, voire en USIC si 
l'endocardite infectieuse se complique d'in- 
suffisance cardiaque. 

Après 15 jours de bi-antibiothérapie IV hos- 
pitalière, on tente souvent de poursuivre les 
soins dans une structure de soins de suite ou 
en hospitalisation à domicile. 
Administration des antibiotiques selon la 
prescription : 

• Les (i-lactamines (amoxicilline, oxacilline, 
tazocilline...) s'administrent en 3 à 6 prises 
par 24 h IV, diluées dans des poches de 50 
ou 100 ml. 

• Les aminosides (gentamicine, amikacine...) 

s'administrent en 1 ou 2 fois par 24 h. Ils peu- 
vent être toxiques pour le rein. On surveille 
l'absence de surdosage en déterminant le taux 
résiduel (TR). 

• La vancomycine est très utilisée car elle 
reste active sur les staphylocoques résistant 



aux autres antibiotiques. On l'administre sou- 
vent en perfusion continue à la seringue élec- 
trique sur 24 h. On surveille son efficacité en 
dosant la vancomycinémie. 
Traitement de la porte d'entrée si elle est re- 
trouvée : soins locaux après ablation d'un ca- 
théter infecté, pansements et détersion d'une 
plaie cutanée... 



SURVEILLANCE 
Clinique 

• Prise de température 3 fois/j. 

• Fréquence cardiaque, tension artérielle. 

• Recherche de signe d'insuffisance cardia- 
que. 

Paraclinique 

• CRP, NFS, ionogramme sanguin, créatini- 
némie. 

• Dosages sériques des antibiotiques. 

• Échographies répétées, au besoin trans- 
œsophagiennes. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Elle se juge sur l'obtention d'une apyrexie sta- 
ble et prolongée, régression du syndrome in- 
flammatoire biologique, négativation des 
hémocultures, stabilisation des lésions en 
échographie trans-œsophagienne, stérilisa- 
tion de la porte d'entrée. 
En fait, le critère le plus fiable de guérison est 
l'absence de rechute à l'arrêt du traitement. 



TRAITEMENT PRÉVENTIF 

Il repose sur l'anlibioprophylaxie 
(administration d'antibiotique de manière 
préventive) et le strict respect des procédures 
d'asepsie. 

L'antibioprophylaxie est instituée avant les 
soins dentaires (même un détartrage) ou les 
interventions chirurgicales. Elle est 
administrée per os ou IV en fonction du 
risque du patient et du geste. Pour qu'aucun 
patient à risque n'échappe au traitement 
préventif, il faut que le malade lui-même 
connaisse les procédures et qu'il se signale à 
tous les intervenants médicaux. 
Les soins donnés aux malades à risque 
d'endocardite infectieuse nécessitent un 
respect encore plus strict que d'habitude des 
procédures d'asepsie. 
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EFFETS SECONDAIRES 

L'antibiothérapie IV prolongée pose le pro- 
blème des voies d'abord périphériques. Il faut 
dès le départ s'attacher à préserver le capital 
veineux. On est souvent obligé de poser une 
voie veineuse centrale pour continuer à ad- 
ministrer les antibiotiques. 
Les aminosides (gentamicine, amikacine...), 
souvent employés pour leur pouvoir bactéri- 
cide, sont toxiques pour le rein, essentielle- 
ment en cas de surdosage. On surveille donc 
la fonction rénale et la concentration san- 
guine de ces antibiotiques. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Le traitement préventif est primordial pour 
éviter l'apparition des endocardites infectieu- 



ses. Le patient porteur d'une prothèse valvu- 
laire ou d'une cardiopathie congénitale doit 
connaître la nécessité de l'antibioprophy- 
laxie. Il doit montrer sa carte de porteur de 
prothèse lorsqu'il va chez le dentiste ou avant 
de subir une intervention, même minime. 
Lorsque le diagnostic d'endocardite infec- 
tieuse est confirmé, un soutien psychologi- 
que doit être institué. Le patient rentre dans 
un traitement qui le maintiendra sur une 
longue période à l'hôpital. Il faut expliquer 
les modalités et les raisons de l'antibiothé- 
rapie et tenter de rassurer un maximum l'en- 
tourage. 

Le traitement préventif est capital pour éviter 
la survenue d'endocardites infectieuses chez 
les porteurs de prothèse valvulaire. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

ÉCHOGRAPHIE TRANS-CESOPHAGIENNE 

L'échographie trans-cesophagienne (ETO) permet de positionner la sonde d'échographie dans 
l'œsophage, juste derrière l'oreillette gauche. On visualise ainsi très bien la valve mitrale et des 
structures comme l'auricule qui ne sont pas vues en échographie transthoracique classique. 

Avant l'examen 

• Vérifier la bonne stérilisation de la sonde œsophagienne. Chaque service dispose de pro- 
tocoles validés. La traçabilité est capitale. 

• Le patient doit être à jeun depuis au moins 4 h. 

• En cas d'antécédents de maladie œsophagienne (cancer, diverticule, varices...), le signaler 
au médecin. 

• Pose d'une voie veineuse périphérique avec garde-veine en fonction de la prescription. 
Déroulement 

• Retrait des dentiers, faux palais. 

• Anesthésie du palais et de la gorge à l'aide de XYLOCAÏNE en spray ou en gel. 

• Introduction de la sonde. Le patient doit déglutir lorsqu'il sent la sonde au fond de la 
gorge. Le passage de la sonde active les réflexes nauséeux, ce qui rend l'examen souvent mal 
supporté. Néanmoins, il n'est pas douloureux. 

• Rappeler au patient plusieurs fois pendant l'examen qu'il doit respirer calmement par le 
nez et laisser couler sa salive hors de sa bouche sans chercher à l'avaler. 

Le médecin enregistre l'examen sur une cassette ou un CD-rom. 
Après l'examen 

Après retrait de la sonde, se conformer strictement aux procédures de stérilisation en notant 
notamment le nom des différents intervenants (médecin, IDE, patient). 
Il est interdit de boire et manger avant 4 h. Avant la reprise alimentaire, tester la déglutition 
avec un peu d'eau. 
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PERICARDITE 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

La péricardite est une inflammation des 
feuillets du péricarde. On distingue la péricar- 
dite aiguë (la plus courante) et la péricardite 
chronique. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La péricardite aiguë est le plus souvent virale 
ou idiopathique (on ne retrouve pas de 
cause). Plus rarement, elle peut être due à une 
néoplasie, une maladie de système (lupus, po- 
lyarthrite rhumatoïde), ou secondaire à un in- 
farctus. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

La péricardite se traduit par une douleur tho- 
racique constrictive. Elle se distingue de la 
douleur d'origine coronarienne par son carac- 
tère prolongé, son augmentation à l'inspira- 
tion profonde. 

Dans le cas d'une péricardite virale ou idio- 
pathique, elle est souvent accompagnée 
d'une légère fièvre et précédée d'un syn- 
drome grippal. 

À l'auscultation, le médecin peut entendre un 
frottement péricardique qui correspond au 
frottement des deux feuillets péricarcliques 
l'un sur l'autre. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

► ECG 

Il permet essentiellement d'élimer un infarc- 
tus ou un angor instable. 

Radiographie de thorax 

Dans les épanchements abondants, la sil- 
houette cardiaque est augmentée de volume 
avec un aspect « en sabot » ou « en carafe ». 



Échographie transthoracique (ETTI 

Il s'agit d'un examen capital. Il visualise par- 
faitement un épanchement péricardique. À 
noter que toutes les péricardites ne s'accom- 
pagnent pas d'épanchement (péricardites sè- 
ches). Il permet de dépister une évolution vers 
la tamponnade. 

Biologie 

On recherche un syndrome inflammatoire. 
On dose le plus souvent les enzymes myocar- 
diques pour dépister une myocardite associée 
et éliminer un syndrome coronarien aigu. 

DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL 

Il est capital d'éliminer les autres causes de 
douleurs thoraciques que sont les syndromes 
coronaires aigus, les dissections aortiques ou 
les embolies pulmonaires. 

TRAITEMENT 

Il repose sur le repos et les anti-inflammatoi- 
res (essentiellement {'ASPIRINE) dans les péri- 
cardites aiguës virales ou idiopathiques. Dans 
les péricardites chroniques, le traitement est 
celui de la cause (corticoïdes pour une mala- 
die de système, chimiothérapie ou chirurgie 
dans un cancer). 

PRONOSTIC 

Dans les péricardites virales ou idiopathiques, 
l'évolution est le plus souvent favorable. Elles 
évoluent exceptionnellement vers la tampon- 
nade (cf. Tamponnade p. 63). La principale 
complication est alors la récidive, qui survient 
dans 20 à 30 % des cas. 
Pour les autres péricardites, le pronostic dé- 
pend essentiellement de la maladie causale 
(néoplasie, lupus). 



Tamponnade 
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EXAMENS 



• Électrocardiogramme 1 7 dérivations (les 
12 classiques et V3R, V4R, V7, V8, V9). 

• Bilan biologique : ionogramme sanguin, nu- 
mération-formule sanguine, TP-TCA, CRP, bilan 
hépatique; enzymes cardiaques (troponine, 
myoglobine, CPK), prélèvement sur un tube de 
5 mL héparine (souvent bouchon vert). 

• Radiographie thoracique. 

• Échographie cardiaque transthoracique 
(ETT) de débrouillage, réalisée par le cardio- 
logue au lit du malade. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

L'hospitalisation n'est pas toujours nécessaire 
dans les péricardites aiguës bénignes non 
compliquées : 

• Repos (arrêt de travail). 

• ASPIRINE à dose anti-inflammatoire : 1 g 
3 fois/j per os pendant 1 semaine puis doses 
décroissantes pour une durée totale de 3 se- 
maines. 

Dans les péricardites néoplasiques ou secon- 
daires, l'hospitalisation est nécessaire pour bi- 
lan étiologique et, le plus souvent, un 



traitement évacuateur par ponction ou drai- 
nage chirurgical (cf. Tamponnade p. 63). 
La surveillance est : 

• clinique : fréquence cardiaque, pression ar- 
térielle. Une accélération de la fréquence car- 
diaque ou une chute tensionnelle font 
craindre une évolution vers la tamponnade 
(cf. Tamponnade p. 63). Il faut alors avertir 
sans tarder le médecin. La douleur et la fièvre 
régressent en général en quelques jours ; 

• biologique : réalisation d'un cycle enzyma- 
tique pour vérifier l'absence d'évolution vers 
la myocardite ; 

• échographique : on contrôle souvent la dis- 
parition de l'épanchement péricardique à 
1 mois s'il existait au début. 

EFFETS SECONDAIRES 

L'ASPIRINE, comme tous les AINS, a une gastro- 
toxicité. En cas d'antécédents d'ulcère, on peut 
associer un traitement préventif par IPP (inhibi- 
teur de la pompe à protons, de type MOPRAL). 



La péricardite aiguë virale est une pathologie 
le plus souvent bénigne ; elle ne doit pas être 
confondue avec une autre douleur thoracique 
(infarctus, embolie pulmonaire) qui réclame 
un traitement urgent. 
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DÉFINITION 

La tamponnade est définie par une augmen- 
tation de la pression intrapéricardique due à 
un épanchement liquidien qui comprime les 
cavités cardiaques. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Le sac péricardique n'étant que peu extensi- 
ble, la présence de liquide en son sein provo- 



que une compression des cavités cardiaques. 
Il en résulte une gêne au retour veineux et au 
remplissage des ventricules. Lorsque la pres- 
sion intrapéricardique devient supérieure à la 
pression intracardiaque, la pompe est désa- 
morcée et le patient décède dans un tableau 
de dissociation électromécanique. 
La tamponnade est le plus souvent néoplasi- 
que. Elle peut aussi compliquer un hémopé- 
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ricarde comme dans les traumatismes 
thoraciques, après une chirurgie cardiaque ou 
dans certaines dissections aortiques. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Dyspnée d'effort et de repos majorée par le 
décubitus dorsal. 

À l'examen, on retrouve des signes témoi- 
gnant de pressions droites élevées : turges- 
cence jugulaire avec reflux hépatojugulaire. 
On peut mettre en évidence une baisse de la 
pression artérielle à l'inspiration (pouls para- 
doxal). Ce signe s'explique par l'augmenta- 
tion du retour veineux en inspiration qui 
augmente le volume des cavités cardiaques 
droites. Celles-ci compriment le ventricule 
gauche et la pression baisse. 
Au maximum, il existe un état de choc qui 
évolue vers une dissociation électromécani- 
que si l'on ne fait rien. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

► ECG 

Il permet essentiellement d'éliminer un autre 
diagnostic (infarctus du myocarde étendu au 
ventricule droit). On peut voir des signes non 
spécifiques, comme un microvoltage ou une 
alternance électrique. 

Bilan biologique 

Il est nécessaire avant tout drainage chirurgical. 
Il permet d'apporter des arguments écologi- 
ques et d'éliminer un diagnostic différentiel. 

Échographie cardiaque 

C'est l'examen principal qui affirme la pré- 
sence de l'épanchement, permet de quantifier 
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son abondance. Il permet de retrouver des si- 
gnes de prétamponnade avant que la clinique 
soit évocatrice. 

TRAITEMENT 

Le traitement repose sur l'évacuation de 
l'épanchement péricardique compressif. 
Cette évacuation peut être réalisée par voie 
chirurgicale ou par voie percutanée. On ré- 
serve en général la voie percutanée aux situa- 
tions où la chirurgie n'est pas possible : 
urgence immédiate ou absence d'équipe chi- 
rurgicale. En effet, l'évacuation chirurgicale 
permet de réaliser des biopsies péricardiques 
à visée étiologique (néoplasie, tubercu- 
lose...). De plus, le chirurgien peut réaliser 
dans le même temps une fenêtre pleuropéri- 
cardique (communication entre plèvre et pé- 
ricarde) qui empêche l'épanchement de se 
reconstituer pendant quelques semaines. 
En attendant l'évacuation, on assure un bon 
remplissage en perfusant des macromolécules 
ou du sérum salé. 

À terme, le traitement est avant tout étiologi- 
que (chimiothérapie pour un néo). 

PRONOSTIC 

Une tamponnade non drainée peut entraîner 
rapidement la mort par désamorçage de la 
pompe cardiaque. Une fois le drainage effec- 
tué, le pronostic dépend essentiellement de 
Pétiologie. Une tamponnade postchirurgicale 
est de bon pronostic si la cause peut être trai- 
tée. À l'inverse, une tamponnade néoplasique 
complique souvent un cancer métastasé de 
mauvais pronostic. 

IRMIÈRE B 



EXAMENS 

• Électrocardiogramme 17 dérivations (les 
12 classiques et V3R, V4R, V7, V8, V9). 

• Bilan biologique : ionogramme sanguin, 
numération-formule sanguine, TP-TCA, CRP, 
bilan hépatique ; enzymes cardiaques (tropo- 
nine, myoglobine, CPK), prélèvement sur un 



tube de 5 mL hépariné (souvent bouchon 
vert) ; groupage ABO-Rhésus ; recherche 
d'anticorps anti-érythocytaires (RAI). 

• Radiographie thoracique. 

• Échographie cardiaque réalisée au lit par le 
cardiologue : elle ne demande pas de prépa- 
ration particulière. ► 
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». SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Au mieux en USIC (unité de soins intensifs 
cardiaque). 

Mise en condition du patient 

• Position semi-assise : le patient trouve de 
lui-même la position qui lui convient. Ne pas 
le forcer à s'allonger. 

• Pose de 2 voies veineuses de bon calibre : 
au moins vert (18 G). Le médecin prescrit le 
plus souvent un remplissage soit par des 
macromolécules (type VOLUVEN ou PLAS- 
MION) ou du sérum salé. 

• Installation du scope, du tensiomètre auto- 
matique et de l'oxymètre de pouls. 

• Dispositif de recueil des urines : sonde uri- 
naire chez la femme, un Penilex suffit souvent 
chez l'homme. 

• Oxygénothérapie : 1 5 L au masque sauf 
prescription contraire (attention aux patholo- 
gies respiratoires et cardiaques intriquées). 

Drainage péricardique 

Par voie percutanée 

Réalisé par le cardiologue ou le réanimateur en 
extrême urgence, il nécessite une bonne coo- 
pération de l'IDE. Il faut préparer la région 
sous-xiphoïdienne avec un protocole bétadiné, 
habiller le médecin de façon chirurgicale. Il 
existe des kits de drainage déjà préparés, com- 
prenant une aiguille de ponction, un drain et 
un sac de recueil. On prélève en général du 
liquide d'épanchement pour analyses bactério- 
logique, biochimique et cytologique (recher- 
che de cellules néoplasiques). 



Par voie chirurgicale 

Préparer le patient comme pour une chirurgie 
thoracique. S'assurer que le bilan biologique 
est complet, notamment le bilan prétranstu- 
sionnel (2 groupages, RAI datant de moins de 
72 h). Laisser le patient à jeun. Le drainage 
est, là aussi, souvent réalisé par voie sous-xi- 
phoïdienne. Parfois, on peut recourir à une 
sternotomie. 

SURVEILLANCE 

La surveillance doit être particulièrement stricte : 

• Toutes les heures, il faut noter sur la feuille 
de surveillance la PA, la FC. 

• On recueille la diurèse horaire et cumulée. 

• Une baisse de tension, l'apparition de trou- 
bles de la conscience, une diminution de la 
diurèse horaire doivent être immédiatement 
signalées au médecin. 

• Après drainage, il faut surveiller le débit ho- 
raire du sac de drainage. Une augmentation 
rapide indique souvent une complication 
grave (reprise du saignement) qui doit être 
prise en charge immédiatement. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Après drainage, l'effet hémodynamique est 
presque immédiat. La pression diminue rapi- 
dement, permettant une amélioration du rem- 
plissage. L'absence d'amélioration fait 
craindre une pathologie associée de très mau- 
vais pronostic (dissection aortique, saigne- 
ment actif postchirurgical). 

La tamponnade est une urgence qui 
complique le plus souvent les épanchements 
péricardiques néoplasiques. Le traitement 
repose sur le drainage rapide. 



PHLEBITE 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION profonde. C'est l'occlusion d'une veine pro- 

Ce que l'on dénomme communément une fonde P ar un thrombus (caillot). La phlébite 
phlébite est en fait une thrombose veineuse touche le P lus souvent les membres inférieurs. 
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CAUSES ET MÉCANISMES 

La phlébite est favorisée par : 

• une stase veineuse. Lorsqu'un malade doit 
garder la jambe allongée après une chirurgie 
ou lorsqu'il ne peut bouger à cause d'une ma- 
ladie neurologique (hémiplégie) ; 

• une altération de l'endothélium (revêtement 
interne de la veine). Après une procédure in- 
vasive (cathétérisme veineux) ; 

• des facteurs activant la coagulation : cancer, 
problèmes hématologiques ou constitutionnels. 
Une fois le thrombus formé, il peut se fraction- 
ner et envoyer une partie vers les poumons, 
provoquant ainsi une embolie pulmonaire. 
Lorsque la veine est totalement occluse par le 
thrombus, sur le long terme, le sang stagne en 
amont, provoquant ainsi la maladie post- 
thrombotique. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Douleur du mollet, spontanée ou provoquée 
par la palpation, et œdème unilatéral du 
membre. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

L'écho-Doppler veineux permet de voir le 
caillot et de le localiser. 
Les D-dimères sont des produits de la dégra- 
dation du caillot : lorsqu'ils sont absents, on 
peut éliminer une phlébite. 
Il faut systématiquement rechercher des si- 
gnes d'embolie pulmonaire, principale com- 
plication aiguë de la phlébite. 
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EXAMENS 

Biologie 

• Numération-formule sanguine, plaquettes, 
ionogramme sanguin créatininémie, TP-TCA, 
groupe, rhésus, RAI. Le médecin peut deman- 
der un bilan plus complet à la recherche 
d'une particularité favorisant la thrombose 
(déficit en protéine C, mutation du facteur V 
de Leyden). 



On recherche aussi à l'examen clinique une 
cause à la phlébite, comme un cancer. 

TRAITEMENT 

PRÉVENTIF 

Il permet d'éviter la survenue de la phlébite 
dans la majorité des cas. Il est prescrit en cas 
de faveur favorisant. Le traitement préventif 
de référence est l'HBPM (héparine de bas 
poids moléculaire) à dose préventive. Le trai- 
tement médicamenteux est accompagné de 
mesures préventives comme le lever précoce 
après une chirurgie. 

CURATIF 

Lorsque la phlébite est déjà présente : il re- 
pose sur l'héparine de bas poids moléculaire 
(HBPM) à dose curative, relayée précocement 
par les antivitamines K (AVK). Les AVK seront 
poursuivis au moins 3 mois. On prescrit aussi 
le port de bas de contention. 

PRONOSTIC 

La phlébite peut être compliquée d'embolie 
pulmonaire dans 30 % des cas. Dans le cas 
contraire, l'évolution est favorable sous traite- 
ment avec disparition de la douleur et de 
l'œdème. 

L'évolution à distance peut se compliquer 
d'une maladie post-thrombotique responsa- 
ble d'œdèmes des membres inférieurs, d'une 
dermite ocre avec fragilisation cutanée et sur- 
venue d'ulcères veineux. 



IRMIÈRE 




• D-dimères : ils se dosent à partir d'un pré- 
lèvement veineux sur un tube citraté (souvent 
à bouchon bleu clair). 

ECG, radiographie thoracique 

Pour rechercher des signes en faveur d'une 
embolie pulmonaire. 

Écho-Doppler 

Sa réalisation s'apparente à celle d'une écho- 
graphie. Un médecin promène une sonde de ► 
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^ Doppler sur la jambe du malade. La propaga- 
tion du faisceau ultrasonore est facilitée par 
l'application d'un gel. Cet examen ne néces- 
site pas de préparation particulière. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 
Préventif 

HBPM à faible dose : une injection SC par 
jour. 

Ce traitement est associé à des mesures non 
médicamenteuses toutes aussi importantes 
qu'il ne faut pas négliger, comme le lever pré- 
coce ou la mobilisation passive associée à des 
massages drainants. 

Curatif 

En l'absence d'embolie pulmonaire associée, 
le traitement de la phlébite ne nécessite pas 
forcément d'hospitalisation. Il peut être con- 
duit en ambulatoire. 

• Repos au lit jusqu'à ce que le traitement soit 
institué. 

• HBPM : à dose curative (anticoagulante). Le 
plus souvent en 2 injections SC par jour (cf. Fi- 
che technique p. 67). On utilise de moins en 
moins l'héparine non fractionnée (HNF). 

• Confection de bas de contention : pour ce 
faire, on relève les mesures du membre infé- 
rieur à la cheville, au genou et au mollet. Le 
médecin réalise ensuite une ordonnance pour 
que le malade ou ses proches puissent acheter 
des bas adaptés en pharmacie. 

• Relais précoce par les AVK (par voie orale), 
permettant l'arrêt des injections SC au bout de 
quelques jours. L'INR cible dans la phlébite 
est entre 2 et 3. 



SURVEILLANCE 

• Des signes locaux : œdème, douleur, colo- 
ration. Leur régression est un signe d'efficacité 
du traitement. 

• Des signes généraux : fréquence cardiaque, 
fréquence respiratoire, pression artérielle, 
douleur thoracique. 

• Du traitement anticoagulant : tout saigne- 
ment doit être signalé au médecin. Il peut 
s'agir d'un surdosage en héparine ou d'une 
complication (thrombopénie). Une numéra- 
tion plaquettaire est prescrite 2 fois par se- 
maine. Les HBPM se surveillent avec l'anti- 
Xa : prélèvement sur un tube citraté (souvent 
à bouchon bleu clair) ; les AVK avec l'INR : 
prélèvement sur un tube citraté (souvent à 
bouchon bleu clair). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

En cas d'identification d'un facteur favorisant, 
celui-ci doit être contrôlé. Ainsi, un fumeur 
devra arrêter le tabac, au besoin avec une 
aide médicale. Une femme prenant une pilule 
œstroprogestative devra probablement chan- 
ger de mode de contraception. 
Un patient qui a déjà présenté une phlébite est 
à risque de récidive. Il devra particulièrement 
suivre les mesures de prévention. En cas de sta- 
tion assise prolongée, comme lors d'un voyage 
en avion, se lever fréquemment, faire des mou- 
vements avec les chevilles et masser les mollets. 



La phlébite est une pathologie fréquente dont 
le traitement est bien établi. L'évolution est en 
général favorable mais on redoute toujours la 
complication par une embolie pulmonaire. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

TRAITEMENT PAR HBPM 

Les HBPM (héparines de bas poids moléculaire) ont l'avantage d'avoir une demi-vie plus 
longue que l'héparine standard. La surveillance biologique est moins stricte que dans les 
traitements avec HNF (héparine non fractionnée). Le risque hémorragique et la fréquence 
des thrombopénies sont aussi plus faibles. Elles sont utilisées dans le traitement de la phlé- 
bite mais aussi de l'embolie pulmonaire non compliquée. 

Les différentes molécules disponibles (LOVENOX, énoxaparine; INNOHEP, tinzaparine ; 
FRAXIPARINE, nadroparine...) sont présentées en seringue prête à l'injection. ► 
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Avant injection 

Vérifier la prescription : nom du produit, quantité à injecter, rythme des injections. Nom du 
patient. 

Le traitement préventif est injecté en 1 fois par 24 h. Le traitement curatif généralement en 
2 fois par 24 h. 

Préparer le matériel nécessaire sur un plateau ou un chariot. 
Injection 

• Le patient est allongé sur le lit. On choisit la région d'injection, sur la face antérieure de 
l'abdomen ou sur les cuisses. 

• Désinfecter la région d'injection à l'alcool. Pincer la peau entre le pouce et l'index. 

• Planter l'aiguille perpendiculairement au maximum, tout en maintenant la peau pincée. 

• Injecter lentement la quantité désirée tout en maintenant le pli cutané. 

• Retirer l'aiguille puis relâcher la peau. 

• Vérifier l'absence de saignement puis nettoyer la peau. 

• Ne pas mettre de pansement. 
Surveillance 

Clinique : vérifier l'absence d'hématome ou de douleur au point d'injection ; signaler tout 
saignement extériorisé. 

Biologique : en cas de traitement préventif, on ne surveille pas biologiquement l'efficacité. En 
cas de traitement curatif, on détermine l'activité anti-Xa qui doit être comprise entre 0,5 et 1. 
On surveille la numération plaquettaire 2 fois par semaine. 

Contre indications 

• Hémorragies actives. 

• Antécédents de thrombopénie à l'héparine. 

• Insuffisance rénale sévère. 



HÉPARINES DE BAS POIDS MOLÉCULAIRE IHBPN 
■ Daltéparine sodique 



FRAGMINE 


Prévention risque modéré : 2 500 UI 


2 ser. 2 500 UI 


6,87 




65% 


3,44 


anti-Xa/0,2 mL en 1 SC. l re inj. 2 h 
avant l'intervention puis 1 inj./j 


anti-Xa/0,2 mL 










6 ser. 2 500 UI 


19,53 




65% 


3,26 


Prévention risque élevé : 2 500 UI en 
1 SC 2 h avant l'intervention à 


anti-Xa/0,2 mL 










2 ser. 5000 UI 


13,21 




65 % 


6,61 


renouveler 12 h plus tard puis 


anti-Xa/0,2 mL 










5 000 Ul/j en 1 inj. SC les jours 


6 ser. 5000 UI 


37,57 




65 % 


6,26 


suivants 


anti-Xa/0,2 mL 










Traitement curatif des TVP : 100 UI 


2 ser. 7 500 UI 


15,03 




65% 


7,52 


anti-Xa/kg/I2 h en SC (= 2 inj./j) 
Traitement curatif de l'angor instable 


anti-Xa/0,75 mL 










10 ser. 7 500 UI 


66,98 




65% 


6,7 


et IDM sans onde Q_ : 120 UI anti- 


anti-Xa/0,75 mL 










Xa/kg/12 h en SC (= 2 inj./j) associée à 
l'aspirine 


2 ser. 10 000UI 


18,93 




65 % 


9,47 


anti-Xa/1 mL 












10 ser. 10 000 UI 


83,63 




65 % 


8,36 




anti-Xa/1 mL 











NB : Les prix ne sont comparables qu'en fonction du nombre d'unités anti-Xa. 

■ Nadroparine calcique 



FRAXIPARINE 


Prévention risque modéré : 0,3 mL/j 


10 ser. 1 900 UI 






NR 




en 1 SC. l re inj. 2 h avant 


anti-Xa/0,2 mL 










l'intervention puis 1 inj./j 


2 ser. 2 850 UI 


8,31 




65% 


4,16 


Prévention risque élevé : 38 Ul/kg 


anti-Xa/0,3 mL 










en 1 SC 1 2 h avant l'intervention et 


6 ser. 2 850 UI 


23,82 




65 % 


3,97 


12 h après, puis 1 fois/j jusqu'à 


anti-Xa/0,3 mL 










J3 inclus, puis 57 Ul/kg/j à partir de 


10 ser. 2 850 UI 






NR 




J4 postopératoire 


anti-Xa/0,3 mL 










Traitement curatif des TVP : 85 UI 


10 ser. 3 800 UI 






NR 




anti-Xa/kg/12 h en SC soit 


anti-Xa/0,4 mL 










0,1 mL/10 kg de poids/ 12 h (= 2 inj./j) 


2 ser. 5 700 UI 


16,04 




65% 


8,02 


Traitement curatif de l'angor instable 


anti-Xa/0,6 mL 










et IDM sans onde Qj 86 UI anti- 


6 ser. 5 700 UI 


44,9 




65 % 


7,48 


Xa/kg/12 h en SC (= 2 inj./j) associée à 
l'aspirine 


anti-Xa/0,6 mL 










10 ser. 5 700 UI 
anti-Xa/0,6 mL 






NR 






2 ser. 7 600 UI 


20,21 




65% 


10,11 




anti-Xa/0,8 mL 












10 ser. 7 600 UI 


89,07 




65% 


8,91 




anti-Xa/0,8 mL 












2 ser. 9 500 UI 


20,21 




65 % 


10,11 




anti-Xa/1 mL 












10 ser. 9 500 UI 






NR 






anti-Xa/1 mL 
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FRAXODI 


Traitement curatif des TVP : 171 UI 


2 ser. 1 1 400 UI 


30,03 


I 


65% 


15,02 


anti-Xa/kg en une seule inj./j, soit 


anti-Xa/0,6 mL 










0,1 mL/10 kg de poids x 1/j 


10 ser. 11 400 UI 


130,89 


I 


65% 


13,09 


anti-Xa/0,6 mL 












2 ser. 15 200 UI 


37,08 


I 


65 % 


18,54 




anti-Xa/0,8 mL 












10 ser. 15 200 UI 


164,55 


I 


65 % 


16,46 




anti-Xa/0,8 mL 












2 ser. 19 000UI 


37,08 


I 


65% 


18,54 




anti-Xa/1 mL 












10 ser. 19 000UI 


164,55 


I 


65% 


16,46 




anti-Xa/1 mL 











NB : Les prix ne sont comparables qu'en fonction du nombre d'unités anti-Xa. 



■ Énoxaparine sodique 



L0VEN0X 


1 mg = 0,01 mL = 100 UI anti-Xa. 


2 ser. 20 mg/0,2 mL 


8,11 


I 


65% 


4,06 


Prévention risque modéré : 20 mg/j en 


6 ser. 20 mg/0,2 mL 


23,26 


I 


65% 


3,88 


1 SC. l re inj. 2 h avant l'intervention. 


2 ser. 40 mg/0,4 mL 


15,69 


I 


65% 


7,85 


Prévention risque élevé : 40 mg/j en 


6 ser. 40 mg/0,4 mL 


43,94 


I 


65% 


7,32 


1 SC. I ra inj. 12 h avant l'intervention 


2 ser. 60 mg/0,6 mL 


18 


I 


65% 


9 


Traitement curatif des TVO, EP : 


10 ser. 60 mg/0,6 mL 


79,59 


I 


65% 


7,96 


1 mg/kg/12 h soit 100 UI anti-Xa/kg/j 


2 ser. 80 mg/0,8 mL 


20,07 


I 


65% 


10,04 


en SC (= 2 inj./j) 


10 ser. 80 mg/0,8 mL 


88,49 


I 


65% 


8,85 


Hémodialyse rénale : 0,5 à 1 mg/kg en 


2 ser. 100mg/l mL 


24,86 


I 


65% 


12,43 


1 inj. dans la ligne artérielle en début 


10 ser. 100mg/l mL 


108,86 


I 


65% 


10,89 


de dialyse. 


1 ser. 300 mg/3 mL 


HOP 


I 


NR 





■ Tinzaparine sodique 



INNOHEP 


Traitement curatif 


2 ser. 10 000UI 


24,9 


I 


65% 


12,45 


1 mL = 20 000 UI anti-Xa 


anti-Xa/0,5 mL 










Traitement curatif des TVP, EP : 


10 ser. 10 000UI 


109,07 


I 


65% 


10,91 


175 UI anti-Xa/kg/24 h en 1 inj. SC/j 


anti-Xa/0,5 mL 












2 ser. 14 000UI 


30,81 


I 


65 % 


15,41 




anti-Xa/0,7 mL 












10 ser. 14 000UI 


134,29 


I 


65% 


13,43 




anti-Xa/0,7 mL 












2 ser. 18 000UI 


38 


I 


65% 


19 




anti-Xa/0,9 mL 












10 ser. 18 000UI 


169,07 


I 


65 % 


16,91 




anti-Xa/0,9 mL 
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INNOHEP 


Traitement préventif 


2 ser. 2 500 UI 


6,65 


I 


65% 


3,33 


1 mL = 10 000 UI anti-Xa 


anti-Xa/0,25 mL 










Prévention risque modéré : 2 500 UI 


6 ser. 2 500 UI 


28,04 




65% 


4,67 


anti-Xa/j en 1 SC. l re inj. 2 h avant 


anti-Xa/0,25 mL 










l'intervention 


2 ser. 3 500 UI 


9,71 




65 % 


4,86 


Prévention risque élevé : 4 500 UI 


anti-Xa/0,35 mL 










anti-Xa/j en 1 SC. l re inj. 12 h avant 


6 ser. 3 500 UI 


28,04 




65 % 


4,67 


l'intervention 


anti-Xa/0,35 mL 












2 ser. 4 500 UI 


12,76 




65% 


6,38 




anti-Xa/0,45 mL 












6 ser. 4 500 UI 


36,48 




65% 


6,08 




anti-Xa/0,45 mL 











NB : Les prix ne sont comparables qu'en fonction du nombre d'unités anti-Xa. 



Propriétés 

Les HBPM sont le résultat du fractionnement 
des chaînes polysaccharidiques de l'héparine 
naturelle. Elles sont caractérisées par une ac- 
tivité anti-Xa élevée et une faible activité anti- 
lla ou antithrombinique. Elles n'allongent pas 
le temps de saignement ni le TCA. 

Avantages par rapport à l'héparine standard : 

— moindre risque hémorragique, 

— moindre fréquence des thrombopénies, 

— demi-vie environ 2 fois plus longue, 

— surveillance biologique limitée. 



Indications 

Traitement prophylactique de la maladie vei- 
neuse thromboembolique en médecine et en 
chirurgie, à risque modéré et à risque élevé 
(toutes sauf nadroparine et tinzaparinetrai- 
tement curatif). 

Traitement curatif des thromboses veineuses 
profondes constituées (toutes sauf tinzapari- 
netraitement préventif). 
Prévention de la coagulation dans le circuit 
extracorporel au cours de l'hémodialyse 
(énoxaparine, tinzaparinetraitement pré- 
ventif, nadroparine, daltéparine). 
Traitement curatif de l'embolie pulmonaire 
non compliquée (énoxaparine, tinzaparine- 
traitement curatif). 

Traitement de l'angor instable et de l'infarctus 
du myocarde sans onde Q à la phase aiguë 
en association avec l'aspirine (daltéparine, 
nadroparine, énoxaparine). 



Contre-indications 

Idem héparines standards non fraction- 
nées. 

Administration par voie intramusculaire. 
Insuffisance rénale sévère (clairance infé- 
rieure à 30 mL/min) en cas d'utilisation à do- 
ses curatives. 

Précautions d'emploi 

Ne pas administrer par voie IM. 
Prudence en cas de rachianesthésie ou 
d'anesthésie péridurale, d'insuffisance hépati- 
que ou rénale, d'antécédents ulcéreux, de 
maladies vasculaires de la choriorétine. 
Surveillance de l'activité anti-Xa 

• Traitement préventif : surveillance inutile. 

• Traitement curatif: surveillance utile uni- 
quement en cas de risque de surdosage : in- 
suffisance rénale légère à modérée (clairance 
de la créatinine entre 30 et 60 mL/min), poids 
extrême (maigreur, obésité), hémorragie inex- 
pliquée. Évaluation de l'activité anti-Xa par 
une prise de sang réalisée 4 h après la 3 e inj. 
en cas de traitement avec 2 inj. par jour ou 
4 h après la 2 e inj. en cas traitement avec une 
seule injection par jour et à répéter seulement 
si besoin (activité anti-Xa souhaitée = 0,5 à 
1 UI/mL). Pour INNOHEP et FRAXODI, l'acti- 
vité anti-Xa doit être entre 0,8 et 1,5 UI/mL. 
Remarque : En cas d'hémodialyse, ajuster les 
doses si l'activité anti-Xa est < 0,4 ou > 1,2. 
Durée du traitement : 

• Angor instable et IDM sans onde Q : 6 j 
jusqu'à stabilisation clinique. 
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• Traitement curatif des TVP, EP : ne doit pas 
excéder lOj, délai d'équilibration du traite- 
ment AVK inclus. 

• Traitement préventif : à maintenir jusqu'à 
déambulation active et complète du patient, 
associé à la contention élastique des membres 
inférieurs. Le plus souvent, ne doit pas excé- 
der 10 j. 

Traitement thrombolytique associé 

Si un traitement thrombolytique s'avère né- 
cessaire, il est recommandé d'interrompre le 
traitement par HBPM, étant donné l'absence 
de données cliniques sur l'administration 
conjointe. 

Surveillance de la numération plaquettaire 

Dans tous les cas (traitement préventif ou cu- 
ratif ou hémodialyse) : à pratiquer avant trai- 
tement puis 2 fois/sem. 
Grossesse : absence d'AMM mais aucun effet 
tératogène démontré chez les patientes en- 
ceintes ayant reçu des HBPM. 
Allaitement : pas de contre-indication. 



Effets secondaires 

Manifestations hémorragiques rares (2 à 4 %). 
Risque de thrombopénie mais moindre 
qu'avec l'héparine standard ; la prévention 
repose sur l'interrogatoire avant la prescrip- 
tion, sur la surveillance régulière de la numé- 
ration plaquettaire et sur l'arrêt du traitement 
idéalement avant le 10 e jour. 
Petits hématomes au point d'injection. 
Rarement : nécrose cutanée au point d'injec- 
tion, manifestations allergiques cutanées ou 
générales. 

Risque d'ostéoporose non exclu en cas de 
traitement prolongé. 

Élévation transitoire des transaminases, rares 
cas d'hyperkaliémie réversible, rares cas d'hy- 
peréosinophilie réversible. 

Interactions médicamenteuses 

Idem héparines standards non fraction- 
nées. 



TRAITEMENTS APPARENTES A L'HEPARINE 

i Fondaparinux sodique 



ARIXTRA 



Traitement préventif après chirurgie 
orthopédique lourde des membres 
inférieurs, après chirurgie abdominale 
pour cancer ou chez patient alité à 
haut risque : 2,5 mg en 1 inj. SC/j à 
débuter 6 h après la fin de la chirurgie 
(en l'absence de saignement actif) 
Durée moyenne du traitement : 5 à 9 j 
(max 33 j) 

Traitement curatif TVP, EP stable : 
7,5 mg en 1 inj. SC/j pdt 5 à 10 j 



2 ser. 2,5 mg/0,5 mL 
7 ser. 2,5 mg/0,5 mL 
10 ser. 2,5 mg/0,5 mL 
2 ser. 5 mg/0,4 mL 
10 ser. 5 mg/0,4 mL 
2 ser. 7,5 mg/0,6 mL 
10 ser. 7,5 mg/0,6 mL 
2 ser. 10mg/0,8mL 
10 ser. 10mg/0,8mL 



15,57 
50,08 

36,45 
161,33 
36,45 
161,33 
36,45 
161,33 



65% 
65% 
NR 
65% 
65% 
65% 
65% 
65% 
65% 



7,79 
7,15 

18,23 
16,13 
18,23 
16,13 
18,23 
16,13 



Propriétés 

Inhibiteur synthétique et sélectif du facteur X 
activé (Xa); en se liant à l'antithrombine III 
(ATI 1 1), il potentialise l'inhibition naturelle du 
facteur Xa par l'ATIII, ce qui interrompt la cas- 
cade de la coagulation. 

Indications 

Prévention des accidents thromboemboliques 
veineux en chirurgie orthopédique et abdomi- 



nale et chez les chez les patients alités à haut 
risque. 

Contre-indications 

Hypersensibilité au fondaparinux. 

Saignement actif. 
Endocardite bactérienne aiguë. 
Insuffisance rénale sévère (clairance de la 
créatinine < 20 mL/min). 
Déconseillé chez les moins de 1 7 ans et pen- 
dant la grossesse et l'allaitement. 
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Précautions d'emploi 

Insuffisance rénale : contre-indiqué si clai- 
rance de la créatinine < 20 mL/min. Adapta- 
tion de la dose à 1,5 mg/j si clairance entre 
20 et 30 mL/min. 

Effets secondaires 

Anémie. 

Épistaxis, hémoptysie, hématurie, saignement 
intracrânien. 

Purpura, troubles de la coagulation. 
Céphalée, confusion, anxiété, vertige. 
Dyspnée, toux. 

■ Bivalirudine 
ANGIOX 

Anticoagulant utilisé pendant une 
coronarographie : 

bolus IV de 0,75 mg/kg puis perfusion 
IV de 1,75 mg/kg pendant la durée de 
l'examen et jusqu'à 4 h après si besoin 

Propriétés 

Inhibiteur direct et spécifique de la thrombine 
qui joue un rôle majeur dans la formation du 
thrombus. 

Indications 

Anticoagulant chez les patients subissant une 
intervention coronaire percutanée. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à la bivalirudine. 

Trouble de la coagulation. 

Endocardite bactérienne aiguë. 

HTA sévère non contrôlée. 

Insuffisance rénale sévère (clairance de la 

créatinine < 20 mL/min), dialyse. 



Nausées, vomissements, gastrite, élévation 
des transaminases. 
Rash, prurit. 

Interactions médicamenteuses 

Précaution si association avec des médicaments 
susceptibles d'augmenter le risque hémorragi- 
que (fibrinolytiques, anti-GPUbllla, HNF, 
HBPM, AINS, antiagrégants plaquettaires). 
Relais avec un autre anticoagulant : 

• avec HNF ou HBPM : 1 re injection 24 h 
après l'arrêt du fondaparinux; 

• avec AVK : poursuivre le fondaparinux 
jusqu'à obtention de l'INR cible. 



I NR 
I NR 



Déconseillé pendant la grossesse et l'allaite- 
ment. 

Effets secondaires 

Anémie, hémorragie. 

Hypotension artérielle, tachycardie ventricu- 

laire. 

Dyspnée. 

Rash cutané, urticaire. 
Choc anaphylactique. 

Interactions médicamenteuses 

Augmentation du risque de saignement si as- 
sociation à d'autres anticoagulants (HNF, 
warfarine, thrombolytiques, antiagré- 
gants plaquettaires). 



2 fl. à usage unique 
250 mg 

10 fl. à usage unique 
250 mg 



EMBOLIE PULMONAIRE 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

L'embolie pulmonaire correspond à l'obstruc- 
tion d'une ou plusieurs artères pulmonaires par 



un embole. Dans l'immense majorité des cas, 
il s'agit d'un thrombus (caillot) en provenance 
de la circulation veineuse ou du coeur droit. 



74 Embolie pulmonaire 



CAUSES ET MÉCANISMES 

Lorsqu'une artère ou la branche d'une artère 
pulmonaire est occluse, les échanges gazeux 
dans le territoire de cette artère ne peuvent 
plus se dérouler correctement. De plus, la 
présence du caillot induit une surcharge de 
pression en amont (sur le ventricule droit), ce 
qui peut provoquer une insuffisance ventricu- 
laire droite aiguë. 

On comprend aisément qu'une petite embolie 
pulmonaire (occlusion d'une branche distale) 
pourra passer inaperçue alors qu'une embolie 
massive (bilatérale) pourra être très grave. Elle 
entraînera au maximum un désamorçage ven- 
triculaire gauche et l'arrêt cardiaque. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

L'embolie reste un diagnostic très difficile qui 
peut prendre toutes les formes cliniques. La 
première étape est d'abord de penser à l'em- 
bolie pulmonaire. Le diagnostic doit être évo- 
qué devant une dyspnée (essoufflement), une 
douleur thoracique ou, plus rarement, une hé- 
moptysie, voire un malaise. L'examen apporte 
peu d'éléments ; il faut néanmoins rechercher 
systématiquement des signes de phlébite. En 
raison de la difficulté de diagnostic clinique, 
seuls les examens complémentaires peuvent 
affirmer l'embolie pulmonaire. 
Il faut aussi rechercher des signes de gravité 
que sont l'insuffisance cardiaque, l'hypoten- 
sion artérielle ou la syncope. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• ECG, radiographie thoracique. 

• Gaz du sang artériel pour rechercher une 
hypoxie, une hypocapnie. 




FICHE IN 



EXAMENS 

• ECG, radiographie thoracique. 

• Bilan biologique standard : NFS, iono- 
gramme sanguin, bilan de coagulation 
(TP/INR-TCA). 



• Biologie usuelle. 

• Scintigraphie pulmonaire de ventilation-perfu- 
sion : elle permet, par l'injection d'un marqueur 
radioactif dans les veines, de visualiser la circu- 
lation pulmonaire. Parallèlement, on visualise la 
répartition de l'air dans les poumons en faisant 
respirer un gaz lui aussi marqué. Les zones qui 
sont ventilées sans être perfusées représentent 
les zones d'embolies pulmonaires. 

• Angioscanner pulmonaire : ce scanner par- 
ticulier nécessite l'injection d'iode par voie 
veineuse. Il permet de visualiser directement 
le thrombus dans les artères pulmonaires. 

TRAITEMENT 

Il repose sur les anticoagulants. 

Dès la découverte de l'embolie pulmonaire : 

HNF (héparines non fractionnées) ou HBPM 

(héparine de bas poids moléculaire). À noter 

que seules certaines HBPM comme YlNNOHEP 

sont autorisées dans l'embolie pulmonaire. 

À J1, on prend précocement le relais par les 

AVK (antivitamines K). 

Une embolie pulmonaire grave est prise en 

charge en USIC ou en USIP. 

Dans les embolies pulmonaires massives mal 

tolérées, on peut avoir recours à la thrombo- 

lyse voire à l'embolectomie chirurgicale. 

PRONOSTIC 

Le pronostic est très variable. Il dépend essen- 
tiellement de la taille de l'embolie et de la 
présence ou non d'une pathologie sous- 
jacente. Une petite embolie chez un insuffi- 
sant cardiaque grave sera très mal tolérée. On 
estime que l'embolie pulmonaire est respon- 
sable de 10 000 morts par an en France. 



IRMIÈRE 




• D-dimères : prélèvement sur un tube citraté 
(souvent à bouchon bleu clair). Lorsqu'ils sont 
négatifs, ils permettent d'éliminer presque à 
coup sûr le diagnostic d'embolie pulmonaire. 

• Gaz du sang : cf. Fiche technique p. 76. ► 
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^ • Scintigraphie pulmonaire de ventilation et 
de perfusion : cet examen nécessite la pose 
d'une perfusion avec garde-veine pour pou- 
voir injecter le produit marqué. Les traceurs 
radioactifs utilisés ne sont pas toxiques pour 
le rein et sont exceptionnellement allergi- 
sants. Elle n'est donc pas contre-indiquée 
chez l'insuffisant rénal. 

• Angioscanner pulmonaire : perfusion avec 
garde-veine pour pouvoir injecter l'iode. S'as- 
surer de l'absence d'allergie à l'iode. Laisser 
le malade à jeun. Vérifier la présence d'un 
chiffre de créatinine dans le dossier. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 
Hospitalisation 

• En soins intensifs cardiologiques ou pneu- 
mologiques en cas d'embolie pulmonaire 
grave, sinon dans un service classique. 

• Repos au lit. En cas de phlébite associée, le 
repos au lit devra être particulièrement strict. 
En effet, c'est au mouvement et surtout au lever 
que le caillot a le plus de probabilité de se dé- 
tacher et de migrer vers les poumons en pro- 
voquant une nouvelle embolie pulmonaire. 

• Voie veineuse de bon calibre avec garde- 
veine. 

• Oxygène à la sonde nasale ou au masque 
à adapter en fonction de la saturation et de 
l'état respiratoire antérieur. 

Anticoagulants 

• Héparine : 

• soit HNF : héparine non fractionnée au 
pousse-seringue selon la prescription. L'effi- 
cacité de l'héparine se juge par le TCA ou 
l'héparinémie : prélèvement sur un tube ci- 
trate (souvent à bouchon bleu clair). Un con- 
trôle devra être effectué 4 à 6 h après la mise 
en route de l'héparine puis 4 a 6 h après cha- 
que changement de dose ; 

• soit HBPM : par exemple, INNOHEP. Une 
injection SC par 24 h (cf. Fiche technique, 
chapitre Phlébite p. 67). 



• Relais précoce par des AVK, souvent dès le 
premier jour. Par exemple, PRÉVISCAN 1 cp. 
le soir. L'objectif cible de l'INR est entre 2 
et 3 après une embolie pulmonaire. 

• Antalgiques. 

SURVEILLANCE 
Clinique 

Tension artérielle, fréquence cardiaque, fré- 
quence respiratoire, oxymètre de pouls. Ces 
paramètres sont notés sur la feuille de sur- 
veillance. 

Paraclinique 

L'HNF se surveille sur le TCA et l'hépariné- 
mie, les HBPM sur l'activité anti-Xa et les AVK 
sur l'INR. 

EFFETS SECONDAIRES 

Les effets secondaires des traitements anti- 
coagulants sont essentiellement hémorragi- 
ques. Ils surviennent surtout en cas de 
surdosage. Il faut donc les surveiller clini- 
quement (saignements extériorisés) et biolo- 
giquement. Toutes les héparines (HNF et 
HBPM) peuvent provoquer des thrombopé- 
nies (baisse des plaquettes) par toxicité. On 
réalise donc une numération plaquettaire 
une fois par semaine pendant la durée du 
traitement par héparine. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Après la phase aiguë, on débute un traitement 
par AVK. C'est un traitement chronique (au 
moins 6 mois), qui nécessite un contrôle ré- 
gulier par des prises de sang (INR). Pour une 
stabilité maximale de l'INR et donc de l'effi- 
cacité de l'anticoagulation, il faut éviter les 
aliments qui contiennent beaucoup de vita- 
mine K (choux...) (cf. Fiche technique, chapi- 
tre Valvulopathies p. 58). 



L'embolie pulmonaire est un diagnostic 
difficile. Elle peut être très grave lorsqu'elle est 
massive ou lorsqu'elle survient chez un patient 
insuffisant cardiaque ou pulmonaire. 



76 Embolie pulmonaire 



( FICHE TECHNIQUE ) 

GAZ DU SANG 
But 

C'est une ponction à but diagnostique qui permet d'étudier la composition gazeuse du sang 
artériel. Elle est particulièrement utile dans l'étude des maladies pulmonaires. 

Matériel 

• Crème anesthésiante souvent présentée sous forme de patch (à poser au moins 1 h avant 
la ponction) ; en dehors du contexte de l'urgence, évidemment. 

• Aiguille : soit des IM vertes soit des aiguilles à prélèvement veineux avec ailette. 

• Seringue à usage unique de 3 mL héparinée. 

• Petite bande d'Eîastopîast ou autre adhésif fort pour le pansement compressif. 
Ponction 

Un test d'Allen est réalisé avant la ponction de l'artère radiale : on comprime les deux artères 
(radiale et cubitale) afin de bloquer l'apport artériel quelques secondes. Lorsque la main est 
devenue pâle, l'artère cubitale est relâchée. Si la main se recolore, cela signifie qu'en cas de 
lésion de l'artère radiale après le geste, l'artère cubitale est capable d'assurer seule la vascu- 
larisation de la main. 

• Se laver les mains. 

• Préparer le matériel. 

• Réaliser l'asepsie de la zone à ponctionner. 

• Mettre les gants. 

• Repérer l'artère radiale à 2 doigts et en tendant le poignet. Percevoir l'artère avec ses 
2 doigts et ponctionner obliquement à 45°, la pointe de l'aiguille face au courant artériel. 

• Ponctionner progressivement jusqu'à l'apparition de sang rouge dans la seringue. 

• Prélever au moins 2 mL de sang. 

• Après le retrait de l'aiguille, comprimer immédiatement l'artère pendant 5 min (utiliser 
une compresse stérile). Avec l'autre main, planter l'aiguille dans le morceau de caoutchouc 
prévu à cet effet. 

• Après la compression, confectionner un compressif avec de l'Elastoplast. 

• Remplir soigneusement le bon en indiquant notamment les conditions du prélèvement 
(malade sous 2 ou non, ainsi que le débit d'oxygène éventuel). 

• La seringue doit être adressée au laboratoire dans les plus brefs délais. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



HÉPARINES STANDARDS NON FRACTIONNÉES 
■ Héparine standard par voie intraveineuse 



HEPARINE CHOAY 


Traitement curatif : à adapter au poids, 


1 fl. 25 000 UI/5 mL 


2,83 


I 


65 


% 


2,83 


à la pathologie sous-jacente et aux 


20 amp. 5 000 UI/mL 


HOP 


I 


NR 




TCA : 20 Ul/kg/j en perfusion IV 












continue à la seringue électrique 














Parfois bolus initial de 50 Ul/kg en 














IVD 














■ Héparine standard par voie sous-cutanée 


CALCIPARINE 


Traitement curatif à adapter au poids, 


2 amp. 25 000 UI 


6,72 




65 


% 


3,36 


à la pathologie sous-jacente et aux 


pour 1 mL + ser. 












TCA : 500 UI/kg/24 h en 2 ou 3 inj. 


2 amp. 20 000 UI 


6,32 




65 


% 


3,16 


SC/j 


pour 0,8 mL + ser. 












Traitement préventif : 5 000 UI en 


2 amp. 12 500 UI 


4,71 




65 


% 


2,36 


une inj. SC 2 h avant l'intervention 


pour 0,5 mL + ser. 












puis 5 000 UI toutes le 1 2 h pdt au 


2 ser. prér. 7 500 UI 


3,62 




65 


% 


1,81 


moins 10 j après l'intervention 


pour 0,3 mL 












(surveillance plaquettes utile et 


2 ser. prér. 5 000 UI 


3,32 




65 


% 


1,66 


surveillance TCA inutile) 


pour 0,2 mL 













Propriétés 

Polysaccharide sulfaté naturel extrait de l'in- 
testin de porc. La fixation de l'héparine sur 
l'antithrombine augmente fortement l'activa- 
tion naturelle de l'inhibiteur vis-à-vis de la 
thrombine, du facteur Xa et de tous les fac- 
teurs activés de la coagulation. Il en résulte 
un effet anticoagulant puissant qui dépend de 
la concentration d'héparine, de la concentra- 
tion de l'antithrombine et de celles des fac- 
teurs de coagulation. 

Indications 

Traitement curatif de la maladie veineuse 
thromboembolique déclarée (thrombose vei- 
neuse, embolie pulmonaire). 
Phase aiguë de l'infarctus du myocarde avec 
ou sans onde Q, de l'angor instable. 
Traitement curatif des embolies artérielles ex- 
tracérébrales. 

Traitement curatif de certains cas de coagulo- 
pathie. 

Prévention des accidents thromboemboliques 
artériels en cas de cardiopathie emboligène, 



de thérapeutique endovasculaire et de chirur- 
gie vasculaire artérielle (voie intraveineuse). 
Héparinisation des circuits de perfusion dans 
la circulation extracorporelle et dans l'épura- 
tion extrarénale. 

Indication particulière à l'héparine standard 
sous-cutanée : prévention des accidents 
thromboemboliques veineux en milieu chi- 
rurgical ou chez des patients alités présentant 
une affection médicale aiguë (indication ré- 
servée à l'insuffisance rénale sévère : clai- 
rance de la créatinine inférieure à 30 mL/min, 
comme alternative aux HBPM). 

Contre-indications 

Antécédent de thrombopénie grave de type II 
(Cf. Thrombopénie induite par l'héparine 
(TIH)) et/ou hypersensibilité vraie à l'hépa- 
rine (très rare). 

Manifestations ou tendances hémorragiques 
liées à des troubles de l'hémostase, à l'excep- 
tion des CIVD non liées à l'héparine. 
Lésion organique susceptible de saigner (ex. : 
ulcère digestif récent). 
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Endocardite infectieuse aiguë en dehors de 
celles survenant sur valve mécanique. 
Période postopératoire après chirurgie du cer- 
veau et de la moelle épinière. 
Accident vasculaire cérébral hémorragique. 
Dissection aortique, péricardite liquidienne. 

Précautions d'emploi 

Pratiquer TCA, NFS, plaquettes avant traite- 
ment. 

Dès que le traitement est mis en route, la sur- 
veillance biologique est quotidienne. 



On peut utiliser en fonction des cas : 

• le temps de céphaline activé (TCA) qui doit 
se situer entre 1,5 et 3 fois le témoin ; 

• l'héparinémie qui doit se situer entre 0,2 et 
0,6 UI/mL. A préférer en réanimation et en 
cas de syndrome inflammatoire important. 

En cas de perfusion IV continue : 1 er contrôle 
biologique à effectuer 6 h après le début de 
la perfusion et 4 à 6 h après chaque modifi- 
cation posologique, et à n'importe quel mo- 
ment 1 fois/j. 

Le prélèvement est réalisé dans une veine pé- 
riphérique à distance des cathéters de perfu- 
sion, et rapidement acheminé au laboratoire. 
En cas d'injections SC, 1 " contrôle biologique 
à effectuer exactement entre les 2 premiè- 
res injections et autre prélèvement après tout 
changement de dose. 

Les injections SC se font dans l'abdomen ou 
à la face antérieure des cuisses, au mieux en 
décubitus ; l'aiguille doit être perpendiculaire 
au pli cutané formé par l'opérateur et main- 
tenu pendant toute l'injection. 



La numération plaquettaire doit être contrôlée 
2 fois par semaine pendant 21 j. 

Le relais de l'héparine par les anticoagulants 
oraux (AVKl doit se faire dès que possible, de 
façon à ce que la durée totale de l'héparino- 
thérapie n'excède pas 7 à 10 j. Cf. Modalités 
de prescription des AVK p. 81 . 



Éviter toute effraction vasculaire hormis les in- 
jections IV et SC strictes. 
Utiliser avec prudence en cas d'insuffisance 
hépatique ou rénale, d'HTA sévère et chez les 
sujets âgés. 

Grossesse : l'héparine ne traverse pas la bar- 
rière placentaire et peut donc être utilisée pru- 
demment pendant toute la grossesse. 
Surveiller les risques hémorragiques utéro- 
placentaires. Traitement à arrêter si possible 
avant une anesthésie péridurale. 
Allaitement: il n'est pas contre-indiqué (pas 
de passage dans le lait maternel). 

Effets secondaires 

Manifestations hémorragiques (5 à 7 %). 
Thrombopénies de type I précoces (avant J5) : 
les plus fréquentes, souvent modérées 
(> 100 000/mm 3 ), spontanément résolutives 
et ne nécessitant pas l'arrêt du traitement. 
Thrombopénies de type II (T1H ; cf. Thrombo- 
pénie induite par l'héparine) sévères mais très 
rares, tardives (entre J6 et J25) avec thrombo- 
ses artérielles et/ou veineuses fréquentes : ar- 
rêt impératif de l'héparine, surveillance 
rapprochée et relais par AVK. 
Rarement : nécrose cutanée au point d'injec- 
tion, hyperéosinophilie, ostéoporose (traite- 
ment > 6 mois), alopécie, réactions 
allergiques cutanées, élévation des transami- 
nases, priapisme, hypoaldostéronisme avec 
hyperkaliémie. 

Interactions médicamenteuses 

Associations déconseillées : AINS, dextran40 
IV, aspirine et salicylés à dose antalgique : 
augmentation du risque hémorragique. 
Associations avec précautions d'emploi (sur- 
veillance biologique renforcée) : aspirine à 
dose antiagrégante, ticlopidine, clopidogrel, 
anti-GPUbllla, thrombolytiques, AVK, cor- 
ticoïdes généraux. 

Association incompatible dans les flacons de 
perfusion avec de nombreux antibiotiques. 
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ANTICOAGULANTS ORAUX : ANTIVITAMINES K - DÉRIVÉS COUMARINIQUES 
■ Warfarine 



COUMADINE 


Dose initiale : 5 mg/j en 1 seule prise/j 
à adapter ensuite selon la zone 
thérapeutique choisie 


20 cp. séc. 2 mg 
30 cp. séc. 5 mg 


2,25 
6,9 


I 
1 


65% 
65% 


0,11 
0,23 



i Acénocoumarol 



SINTROM 


Dose initiale : 4 mg/j en 2 prises/j à 


30 cp. quadriséc. 4 mg 


2,85 


I 


65 % 


0,1 


adapter ensuite selon la zone 












thérapeutique choisie 












MINI-SINTROM 


Idem SINTROM 


20 cp. 1 mg 


1,72 


I 


65% 


0,09 



DÉRIVÉS DE L'INDANEDIONE 
■ Fluindione 



PREVISCAN 


Dose initiale : 20 mg/j en 1 seule 
prise/j à adapter ensuite selon la zone 
thérapeutique choisie 


30 cp. séc. 20 mg 


3,92 


1 


65 % 


0,13 



Propriétés 

Anticoagulants actifs par voie orale qui in- 
hibent la synthèse hépatique des formes ac- 
tives des facteurs de la coagulation II, VII, 
X, IX ainsi que la synthèse des protéines C 



et S en entrant en compétition avec la vita- 
mine K. Résorption digestive complète, 
fixation importante à l'albumine plasmati- 
que, catabolisme hépatique, élimination 
urinaire. 





DÉLAI D'ACTION 


Durée d'action 


COUMADINE 


lent 2 à 3 j 


4 à 5 j 


SINTROM 
MINI-SINTROM 


semi-lent 1 à 2 j 


2 à 4j 


PRÉVISCAN 


semi-lent 1 à 2 j 


2j 



Indications 

Indications où la zone thérapeutique préconi- 
sée en INR est entre 2 et 3 : 
-Traitement des thromboses veineuses pro- 
fondes et embolies pulmonaires. 
- Prévention des embolies systémiques en cas 
de fibrillation auriculaire, infarctus du myo- 
carde compliqué d'anévrisme, cardiomyopa- 
thie dilatée avec altération de la fonction VG, 



cardiopathie valvulaire (rétrécissement mitral 
serré avec oreillette gauche dilatée), prothèse 
valvulaire biologique (3 premiers mois posto- 
pératoires). 

Indications où la zone thérapeutique préconi- 
sée en INR est entre 3 et 4,5 : 

• Prothèse valvulaire mécanique. 

• Embolies systémiques récidivantes. 
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Contre-indications 

Allergie connue aux produits. 
Syndromes hémorragiques et lésions suscep- 
tibles de saigner. 

Ulcère gastroduodénal récent ou évolutif, va- 
rices œsophagiennes. 

HTA maligne (valeur diastolique > 120 mmHg). 
Intervention neurochirurgicale ou oculaire ré- 
cente. 

Insuffisance rénale ou insuffisance hépatique 
sévères. 

Accident vasculaire cérébral récent (sauf en 
cas d'embolie). 
Péricardite liquidienne. 
Certaines associations médicamenteuses : as- 
pirine à forte dose, miconazole, phénylbu- 
tazone. 

Grossesse : contre-indication pendanttoute la 
durée de la grossesse. 
Allaitement : contre-indiqué. 

Précautions d'emploi 

En raison du délai d'action, les antivitamines 

K ne constituent pas un traitement d'attaque. 
Modalités de prescription des AVK (bilan 
préalable, introduction du traitement, adapta- 
tion de la posologie et surveillance) : cf. ta- 
bleau p. 81 . 



La posologie sera adaptée et la surveillance 
accrue : 

— en cas d'insuffisance hépatique, 

— en cas d'insuffisance rénale, 

— en cas d'hypoprotidémie, 

— chez le sujet âgé, 

— au cours de tout événement pathologique 
intercurrent. 



En cas d'intervention chirurgicale ou d'extrac- 
tion dentaire, la modification du traitement 
anticoagulant sera examinée au cas par cas 
auprès d'un avis spécialisé : 
-chirurgie programmée: arrêter l'AVK 4j 
avant l'intervention et relais par héparine de 
bas poids moléculaire à doses curatives ; 
-chirurgie en urgence: utiliser PPSB (effet 
immédiat) et vitamine K (action retardée mais 
prolongée) pour ramener INR < 2. 



L'arrêt d'un traitement par AVK doit être pro- 
gressif. 

Contre-indication de toute injection et/ou 
ponction par voie intramusculaire ou intra-ar- 
ticulaire. 

Effets secondaires 

Manifestations hémorragiques de gravité va- 
riable qui peuvent être un signe de surdosage 
ou révéler une lésion organique. Fréquence : 
2 à 4 % quand INR entre 2 et 3, et 1 à 1 5 % 
quand INR entre 3 et 4,5. 
Propres aux dérivés coumariniques : troubles 
gastro-intestinaux (nausées, vomissements, diar- 
rhée) ; éruptions cutanées allergiques (urticaire, 
prurit) réversibles à l'arrêt du traitement. 
Propres aux dérivés de l'indanedione : érup- 
tions cutanées, fièvre, arthralgies, leucopénie 
réversibles à l'arrêt du traitement; 
manifestations immunoallergiques avec insuf- 
fisance rénale aiguë et/ou hépatique ou mé- 
dullaire imposant l'arrêt du traitement; 
exceptionnellement hépatite cytolytique. 

Interactions médicamenteuses 

Potentialisation des effets des AVK (augmen- 
tation du risque hémorragique) : 

- augmentation de la résorption digestive : ra- 
lentisseur du transit ; 

- déplacement des AVK des sites de fixation 
protéique : aspirine à forte dose, phénylbu- 
tazone, antibiotiques sufamides, sulfami- 
des hypoglycémiants, acide tiénilique, 
clofibrate, fénofibrate, phénytoïne, mico- 
nazole ; 

- diminution du catabolisme des AVK : disul- 
firame, chloramphénicol, tolbutamide, al- 
lopurinol, miconazole, métronidazole, 
cimétidine ; 

- diminution de l'élimination rénale : probé- 
nécide ; 

- diminution de synthèse des facteurs vitami- 
nes K dépendants : aspirine, AINS, quini- 
dine, quinine, paracétamol, amiodarone; 

- diminution de synthèse de vitamine K : cy- 
clines, antibiotiques sulfamides; 

- augmentation du catabolisme de la vitamine 
K : hormones thyroïdiennes. 
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Adaptation de la posologie : effectuer TP, 
INR, TCA au 2 e jour (AVK semi-lent) ou au 
3 e jour (AVK lent). 

La surveillance biologique d'un traitement par 
AVK doit se faire actuellement sur l'INR. 
Pour une zone thérapeutique souhaitée en 
INR entre 2 et 3, l'adaptation du traitement 
est la suivante : 

— si INR < 2 : poursuivre héparine à dose ef- 
ficace évaluée par le TCA, augmenter la dose 
d'AVK et prévoir TP, INR, TCA 48 h plus 
tard ; 

— si INR > 3 : arrêter l'héparine, diminuer la 
dose d'AVK et prévoir TP, INR, TCA 48 h 
plus tard ; 

— si INR entre 2 et 3 : faire un nouveau con- 
trôle le lendemain pour s'assurer d'un INR 
stable dans la zone thérapeutique ; arrêter 
alors l'héparine. 

Pour une zone thérapeutique en INR entre 
3 et 4,5, procéder de la même façon. 
L'augmentation ou la diminution de la dose 
d'AVK se fait toujours par paliers de 1/4 de cp. 
pour SINTROM et PREV7SCAN et par paliers 
de 1/2 cp. à 2 mg pour COUMADINE. 
Arrêter temporairement l'AVK si INR > 5 (TP 
< 10 %) et reprendre quand l'INR, contrôlé 
toutes les 24-48 h, est à nouveau dans la zone 
thérapeutique souhaitée. 



Diminution des effets des AVK : 

- diminution de la résorption digestive : anti- 
acides, pansements digestifs, colestyramine, 
charbon activé, taxatifs ; 

- augmentation du catabolisme par inducteurs 
enzymatiques : rifampicine, barbituriques, 
méprobamate, phénytoïne, carbamazépine, 
griséofulvine, alcoolisme chronique ; 

- augmentation de synthèse des facteurs vitami- 
nes K dépendants : vitamine K, œstrogènes. 

Interactions 

Aliments riches en vitamine K : choux, bro- 
colis, céréales, choucroute, carottes, crudités, 
abats : ces aliments ne sont pas interdits mais 
il faut éviter les changements d'alimentation 
brusques. 

MODALITÉS DE PRESCRIPTION 

AVANT DE PRESCRIRE UN TRAITEMENT 
AVK 

Vérifier l'absence de contre-indication. 
Effectuer un bilan biologique : groupe, Rhé- 
sus, RAI, NFS, plaquettes, TP, TCA, fonction 
rénale, fonction hépatique. 

PRESCRIPTION D'UN TRAITEMENT AVK 
EN RELAIS D'UN TRAITEMENT 
HÉPARINIQUE (CAS LE PLUS FRÉQUENT! 

Le relais précoce par AVK, c'est-à-dire dès le 
premier jour de l'héparinothérapie, est main- 
tenant admis. 

Dose initiale : tenir compte de l'âge, des fonc- 
tions hépatique et rénale et des médicaments 
associés. Ne pas donner de dose de charge. 
Ex. : PRÉVISCAN 20 mg : 1 cp. en 1 seule 
prise/j à prendre le soir. 
Ex. : SINTROM : 1/2 cp. x 2/j. 

PRESCRIPTION D'UN TRAITEMENT AVK 
SANS HÉPARINOTHÉRAPIE PRÉALABLE 

Règles de prescription identiques. 
Contrôle TP et INR au 2 e jour (AVK semi-lent) 
ou au 3 e jour (AVK lent) après la dose initiale, 
puis tous les 2 à 3 j pour adapter la posologie 
jusqu'à être dans la zone thérapeutique sou- 
haitée. 



SURVEILLANCE AU LONG COURS 
Éducation du patient 

Elle est indispensable ainsi que celle de son 
entourage. 

Expliquer le but du traitement, ses risques, 
l'intérêt d'une prise régulière et sa sur- 
veillance régulière par prises de sang. 
Port d'un carnet dans lequel figurent l'indica- 
tion du traitement (fourchette thérapeutique 
souhaitée), le groupe sanguin, les résultats des 
contrôles biologiques datés et les modifica- 
tions posologiques. 

Donner la liste des médicaments interdits et 
autorisés (ex. : prendre du paracétamot et 
non de l'aspirine en cas de maux de tête). 
Apprendre au patient à indiquer qu'il est sous 
anticoagulant en cas de chirurgie, d'extrac- 
tion dentaire, de toute injection ou ponction 
ou infiltration. 

Lui indiquer les signes d'une hypocoagulation 
trop importante : épistaxis, gingivorragies, sai- 
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gnements prolongés aux coupures, ecchymo- 
ses faciles. 

Augmenter la fréquence des contrôles biolo- 
giques en cas de maladie intercurrente, trou- 
bles digestifs (diarrhées), fièvre et au début de 
la prescription d'un nouveau médicament. 

Surveillance biologique 

Si possible dans le même laboratoire. 



TP, INR 1 fois par semaine pendant le 
1 er mois puis tous les 1 5 j le mois suivant puis 
1 fois par mois tant que dure le traitement 
AVK. 

Faire des contrôles supplémentaires en cas 
d'introduction d'un nouveau médicament et 
en cas de modification de la dose d'AVK. 



HÉMO! 
THR0r> 

■ Aprotinine 



STATIQUES GENERAUX EN CARDIOLOGIE ■ 
HROMBOLYTIQUES 



ANTIDOTES DES TRAITEMEN 



TRASYLOL 


Surdosage en thrombolytique : 
Dose test de 10 000 U1K puis, en 
l'absence d'allergie : 500 000 à 
1 000 000 UIK en perf. IV lente (ne 
pas dépasser 5 mL/min) 


1 amp. 

500 000 UIK/50 ml 
1 fl. 

1 000 000 UIK/lOOmL 


HOP 
HOP 


I 
I 


NR 
NR 





Propriétés 

Action antifibrinolytique par inhibition de la 
plasmine circulante et de certains autres en- 
zymes protéolytiques. 

Indications 

En cardiologie : traitement d'urgence des hé- 
morragies majeures liées à un surdosage en 
thrombolytique. 

Contre-indications 

Allergie à l'aprotinine, CIVD sauf en cas de 
fibrinolyse réactionnelle majeure. 
Grossesse : produit contre-indiqué au 1 er tri- 
mestre. 

Allaitement : pas d'étude. 



i Acide tranexamique 



Précautions d'emploi 

Ne pas dépasser une perfusion de 5 mL/min 
pour éviter nausées et vomissements. 
Utiliser prudemment sur un terrain allergi- 
que: administrer des anti-H, en IV 15 min 
avant l'injection d'aprotinine. 

Effets secondaires 

Nausées, vomissements. Thrombophlébite au 
point d'injection en cas de traitement pro- 
longé. Réactions allergiques très rares parfois 
graves. 

Interactions médicamenteuses 

Ne pas mélanger avec des produits à base de 
plasminogène, d'urokinase, d'héparine, de 
corticoïdes, de tétracyclines, d'acides ami- 
nés ou d'émulsions huileuses. 



EXACYL 


Surdosage en thrombolytique : 

2 à 4 g/24 h à répartir en 2 à 3 inj. en 

IV lente/j 


5 amp. inj. 
500 mg/5 mL 


4,06 


I 


35% 


0,81 


Propriétés 


Indications 











Action antifibrinolytique par inhibition de 
plasmine. 



En cardiologie : traitement d'urgence des hé- 
morragies majeures liées à un surdosage en 
thrombolytique. 
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Contre-indications 

Manifestations thromboemboliques, états fi- 
brinolytiques réactionnels à une CIVD, insuf- 
fisance rénale grave, hématurie 
macroscopique. 

Grossesse et allaitement: utilisation décon- 
seillée. 

Précautions d'emploi 

Diminuer la posologie en cas d'insuffisance 
rénale. 



Injections IV à pratiquer très lentement. Ne 
pas utiliser la voie IM. 

Effets secondaires 

Rarement vertiges, nausées, vomissements, li- 
pothymies, éruption cutanée allergique. 

Interactions médicamenteuses 

Urokinase, noradrénaline, benzylpénicilli- 
nes, tétracyclines, dipyridamole, diazé- 
pam. 



ANTIDOTE DES TRAITEMENTS HÉPARINIQUE 
■ Sulfate de protamine 



PROTAMINE CHOAY 


100 UAH (unités antihéparine) en inj. 
IV lente neutralisent 100 UI 
d'héparine standard, 50 à 60 UI 

anti-Xa de FRAXIPARINE ou de 
FRACMINE 


1 fi. 

lOOOOUAH/lOmL 
1 mL = 1 000 UAH 


5,07 




65 % 


5,07 



Propriétés 

Antidote de l'héparine d'action immédiate 
en IV. 

Indications 

Neutralisation instantanée de l'action anti- 
coagulante de l'héparine en cas de surdo- 
sage par exemple. 

Contre-indications 

Aucune. Une allergie alimentaire au poisson 
peut faire prévoir une intolérance à la prota- 
mine. 



Précautions d'emploi 

Pratiquer un temps de thrombine pour s'assu- 
rer d'une bonne neutralisation de l'héparine 
par la protamine : il doit être normalisé. 
La persistance du syndrome hémorragique 
peut être un signe de surdosage en protamine 
qui possède une activité anticoagulante pro- 
pre. 

Effets secondaires 

Rarement hypotension, bradycardie, hyper- 
tension pulmonaire aiguë. 

Interactions médicamenteuses 

Aucune. 
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ANTIDOTE DES TRAITEMENTS PAR ANTIVITAMINES K 
i Vitamine K 



VITAMINE Kl ROCHE 



Surdosage en AVK avec INR > 6 et 
sans hémorragie sévère : 0,5 mg en 
perfusion IV continue sur 20 à 30 min 
Si INR > 10 et sans hémorragie 
sévère : 1 mg en perfusion IV continue 
sur 20 à 30 min 

Surdosage en AVK avec hémorragie 
sévère : 10 à 20 mg en perfusion IV 
continue d'1 h en association au PPSB 



3 amp. 10 mg/mL 



4,07 



65 % 



1,3(3 



Propriétés 

Cofacteur indispensable à la synthèse hépati- 
que des facteurs de la coagulation II, VII, IX, 
X, protéines C et S. 

Indications 

En cardiologie : hypoprothrombinémie in- 
duite par les anticoagulants oraux antivita- 
mines K. 

Cholestase : hypoprothrombinémie induite par 
la carence en vitamine K liée à la cholestase. 
Correction d'une hypoprothrombinémie liée 
à une cholestase : 20 mg IV. 

Contre-indications 

Antécédent d'allergie à la vitamine K. 



Précautions d'emploi 

Ne pas utiliser la voie IM pour corriger un trai- 
tement antivitamine K : utiliser la voie IV. 
Ne pas utiliser une ampoule avec un contenu 
devenu trouble. 

Grossesse et allaitement : risques non con- 
nus. 

Effets secondaires 

Voie IV : risque faible de réactions anaphy- 
lactiques. 

Interactions médicamenteuses 

L'administration de vitamine K à un patient 
sous AVK le rend réfractaire aux AVK pendant 
8 j environ. 



r ARYTHMIE COMPLÈTE PAR FIBRILLATION^ 
AURICULAIRE 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

La fibrillation auriculaire est une tachycardie 
supraventriculaire caractérisée par une acti- 
vité auriculaire rapide et désorganisée. 
Le diagnostic se fait sur l'ECG par : 

• la disparition des ondes P (reflet, on le rap- 
pelle, de l'activité auriculaire) qui sont rempla- 
cées par une trémulation de la ligne de base ; 

• des QRS (reflet de l'activité ventriculaire) ir- 
réguliers. 



CAUSES ET MÉCANISMES 

L'arythmie complète par fibrillation auricu- 
laire (ACFA) peut survenir chez des sujets 
avec un cœur apparemment sain, on dit alors 
qu'elle est primitive ; mais, le plus souvent, 
on la retrouve chez des sujets atteints de car- 
diopathie (valvulaire, ischémique, hypertro- 
phique...). Elle peut être favorisée par des 
troubles ioniques (hypokaliémie) ou métabo- 
liques (hyperthyroïdie). 
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DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 
À l'interrogatoire 

La fibrillation auriculaire est ressentie par le 
patient sous forme de palpitations. Cepen- 
dant, elle est souvent asymptomatique, sur- 
tout lorsqu'elle est chronique. De ce fait, elle 
peut passer inaperçue et n'être révélée que 
par des complications dont les deux principa- 
les sont : 

• l'accident thromboembolique (en particu- 
lier accident vasculaire cérébral). L'oreillette 
ne se contractant plus, il peut se former à l'in- 
térieur un caillot qui pourra migrer vers le cer- 
veau ou vers les membres. Ce risque est 
important à partir de 24 h d'arythmie. Il est 
majoré en cas de cardiopathie, notamment 
lorsque l'oreillette est dilatée ; 

• l'insuffisance cardiaque (d'autant plus que 
le cœur est déjà malade). Les oreillettes ne se 



contractent plus et que les ventricules battent 
rapidement et irrégulièrement. 

À l'examen 

Le pouls est irrégulier, de même que les bruits 
du cœur à l'auscultation. Il faut rechercher 
des complications et des facteurs favorisants. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

► ECG 

C'est l'examen capital permettant de poser le 
diagnostic (cf. figure p. 85). Les ondes P ont 
disparu, il existe à la place une trémulation 
(tremblement) de la ligne de base. Les QRS 
sont irréguliers. 

Échographie 

Elle permet de rechercher une cardiopathie. 

Biologie 

On recherche une cause (hypokaliémie, hy- 
perthyroïdie...), une contre-indication au trai- 
tement. 
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TRAITEMENT 

Le traitement anticoagulant est presque systé- 
matique. Il est capital pour éviter les embo- 
lies, principales complications de la 
fibrillation auriculaire. 

Pour le traitement de la fibrillation auriculaire 
proprement dite, il existe deux possibilités : 

• soit laisser le patient en fibrillation atriale 
en ralentissant le rythme ; 

• soit tenter de restaurer le rythme sinusal (le 
rythme « normal ») par CEE (choc électrique ex- 
terne) ou par CORDARONE. En cas de réduction, 
il faut ensuite maintenir le rythme sinusal par un 
traitement antiarythmique au long cours. 



Traitement anticoagulant 
systématique 

Héparine, dès la découverte de la fibrilla- 
tion auriculaire, SC ou IV, permettant une 
anticoagulation immédiate puis relais par 
des antivitamines K pet os pour une anti- 
coagulation stable sur le long terme (cf. 
Fiche technique, chapitre Valvulopathies 
p. 58). 

Traitement ralentisseur 

Lorsque la fibrillation auriculaire est mal tolé- 
rée initialement, on peut ralentir la fréquence 
par de la digoxine 1VD. Le relais est ensuite 
pris soit par de la digoxine per os, soit par 
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d'autres traitements comme les B-bloquants 
ou les inhibiteurs calciques. 

En cas de tentative de réduction de 
l'arythmie 

• CEE (choc électrique externe) : Cf. fiche 
technique p. 87. 

• CORDARONE : c'est un antiarythmique un 
peu à part qui peut être utilisé aussi bien ini- 
tialement pour réduire la fibrillation auriculaire 
qu'au long cours pour éviter la récidive. Elle a 
en plus l'intérêt de ne pas diminuer la contrac- 
tilité du cœur, on peut donc l'utiliser chez les 
malades ayant une cardiopathie. Malheureuse- 
ment, on recense de nombreux effets secondai- 
res, notamment thyroïdiens. On évite de 



l'utiliser lorsque le patient est jeune et on sur- 
veille régulièrement le bilan thyroïdien (TSH). 
Elle peut s'administrer par voie IV ou per os en 
comprimés. Il faut attendre plusieurs jours pour 
que l'efficacité soit complète. On dit alors que 
le patient est imprégné en CORDARONE. Le 
médecin prescrit souvent une dose de charge 
en donnant 6 à 8 cp./j initialement. 
• Antiarythmique : une fois le retour en 
rythme sinusal obtenu, on utilise des antia- 
rythmiques pour le maintenir. Il en existe plu- 
sieurs classes ayant des propriétés différentes. 
Les plus connus sont la FLÉCAÏNE, le RYTHMOL 
et la CORDARONE. Tous ces traitements s'ad- 
ministrent par voie orale au long cours. 



FICHE INFIRMIE 



EXAMENS 

• ECC. 

• Radiographie thoracique. 

• Biologie : ionogramme sanguin, NFS, TP- 
INR, TCA, TSH, groupe, Rhésus, RAI. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

En aigu, une fibrillation auriculaire rapide peut 
très rapidement provoquer une insuffisance 
cardiaque grave (OAP). Il faut donc surveiller 
fréquemment les constantes (FC, PA, diurèse) 
et rechercher les signes de mauvaise tolérance 
comme la dyspnée. Cette surveillance peut né- 
cessiter un transfert en soins intensifs. 
À l'inverse, une fibrillation auriculaire chro- 
nique est souvent parfaitement tolérée. La sur- 
veillance est alors essentiellement biologique. 
Le patient réalise une fois par mois une prise 
de sang pour dosage de l'INR, qui doit en gé- 
néral être compris entre 2 et 3 (cf. Fiche tech- 
nique, chapitre Valvulopathies p. 58). 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 
Anticoagulant 

L'efficacité de l'héparine doit être contrôlée 
par mesure du TCA ou de l'héparinémie à 



partir d'un prélèvement veineux (souvent à 
bouchon bleu). En général, on cherche à at- 
teindre un TCA entre 2 et 3 fois le témoin ou 
une héparinémie entre 0,3 et 0,6. 
L'efficacité des AVK se juge sur l'INR qui né- 
cessite aussi une prise de sang. Il doit être 
compris entre 2 et 3. 

Ralentisseur 

Le but est d'obtenir une fréquence cardiaque 
suffisamment lente pour permettre un bon 
remplissage des ventricules (en général, infé- 
rieure à 120/min). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il faut rassurer le patient, pour qui le mot 
arythmie a souvent une connotation très pé- 
jorative. Des millions de personnes vivent 
avec une fibrillation auriculaire et sont sou- 
vent parfaitement asymptomatiques. 
L'éducation au traitement AVK est primor- 
diale, la majorité des accidents thromboem- 
boliques survenant sous AVK sont dus à un 
mauvais équilibre du traitement (cf. Fiche 
technique, chapitre Valvulopathies p. 58). 
En cas de traitement par CORDARONE, il faut 
informer le patient des effets secondaires. 
Ainsi prévenu, il pourra consulter son méde- ► 
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^ cin en cas d'apparition de symptômes. Il de- 
vra éviter au maximum l'exposition au soleil, 
car la CORDARONE provoque parfois une 



La prévention des complications 
thromboemboliques par un traitement 
anticoagulant bien conduit est capitale. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

CHOC ÉLECTRIQUE EXTERNE 

Le choc électrique externe (ou CEE, ou cardioversion) est une régularisation du cœur par 
une onde électrique de forte puissance. Il s'agit d'un acte médical qui se pratique sous anes- 
thésie générale de courte durée (3 à 4 min). 

• En programmé : ACFA. 

• En urgence : TV ou FV. 

A l'arrivée 

• Vérifier : 

— Anticoagulation efficace depuis 1 mois (INR entre 2 et 3), sinon ETO. 

— Kaliémie normale. 

— Arrêt de la digoxine depuis au moins 3 jours. 

— Consultation anesthésique datant de plus de 48 h. 

• Bilan sanguin (ionogramme, INR, TCA, NFS, groupe-Rhésus et RAI). 

• Radiographie thoracique. 

• ECG pour confirmer l'arythmie. 

• Rasage du thorax pour les hommes. 

Le jour du choc 

• A jeun à partir de minuit. 

• Pose d'une voie veineuse périphérique à partir de minuit. 

• Vérification du dossier médical. 

• Vérifier que 1TNR est entre 2 et 3 (en l'absence de valve mécanique) et que la kaliémie est 
dans les valeurs de la normale. 

Au retour 

• ECG. 

• Surveillance des constantes (FC, TA, conscience). 

• BIAFINE si brûlure cutanée sous les patchs. 

• Sortie le lendemain (ou le jour même) selon les services. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIARYTHMIQUES-MÉCANISMES ET CLASSIFICATION 



RAPPELS 

ÉLECTROPHYSIOLOGIQUES 

LES DIFFÉRENTS TYPES CELLULAIRES 

On distingue 2 types de cellules cardiaques : 
-fibres à réponse rapide (cellules auriculai- 
res, ventriculaires et du système His-Pur- 



kinje) : potentiel de repos fortement négatif et 
potentiel d'action classique en 5 phases ; 
-fibres à réponse lente (cellules du nœud si- 
nusal et du noeud auriculo-ventriculaire) : po- 
tentiel de repos faiblement négatif et potentiel 
d'action particulier. 
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LES 5 PHASES DU POTENTIEL D'ACTION 

Phase : dépolarisation (courant sodique en- 
trant). 

Phase / : repolarisation rapide initiale (cou- 
rant chlore entrant). 

Phase 2 : plateau du potentiel d'action (cou- 
rant calcique entrant). 

Phase 3 : repolarisation terminale (courant 
potassique sortant). 
Phase 4 : phase de repos. 
Les cellules à réponse lente ont un potentiel 
d'action différent avec une phase corres- 
pondant à un courant calcico-sodique entrant 
et une phase 4, sous influence sympathique, 



présentant une dépolarisation spontanée à 
l'origine de l'activité pacemaker. 

CLASSIFICATION 

DES ANTIARYTHMIQUES 



CLASSIFICATION DE VAUGHAN- 
WILLIAMS 

• Classe I : inhibiteurs des canaux sodiques. 

• Classe II : |}-bloquants. 

• Classe III : bloqueurs de l'influx potassique. 

• Classe IV : inhibiteurs calciques. 

En fait, les antiarythmiques ne sont pas des 
substances pures : l'amiodarone est un 
antiarythmique de classe I, II, III et IV. 



Potentiel 
membranaire 



Potentiel 
de repos 




Potentiel 
membranaire (mV) 




CONDUCTION RAPIDE 



CONDUCTION LENTE 



MECANISMES D'ACTION 

ANTIARYTHMIQUES DE CLASSE I 

Ils agissent au niveau de la phase en dimi- 
nuant l'influx entrant de sodium (effet stabili- 
sant de membrane), ce qui a pour effet 
d'augmenter la durée du QRS. Leur action 
s'exerce surtout sur les fibres à réponse ra- 
pide. On différencie trois sous-classes selon 
leur action sur la repolarisation (voir tableau 
p. 89) : 



- classe la : hydroquinidine (SÉRÉCOR), diso- 
pyramide (rythmodan, isorythm) ; 

- classe Ib : lidocaïne (XYLOCARD), mexilé- 
tine, phénytoïne (DIlANTIN); 

- classe le : cibenzoline {CIPRMAN, EXAC- 
TOR), propafénone (RYTHMOL), flécaïnide 
(FLÉCAÏNE). 

ANTIARYTHMIQUES DE CLASSE II 

Les p-bloquants agissent sur la phase IV en 

diminuant la dépolarisation spontanée. Ils 
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sont donc essentiellement actifs sur les fibres 
à réponse lente. 

ANTIARYTHMIQUES DE CLASSE III 
Il s'agit de Pamiodarone et du sotalol. Leur 
action porte sur la phase 3 : augmentation du 
temps de repolarisation et de la durée du po- 
tentiel d'action, mais aucun n'est pur. 

ANTIARYTHMIQUES DE CLASSE IV 
IVÉRAPAMIL, DILTIAZEM) 
Les inhibiteurs calciques agissent sur la 
phase 2 des fibres rapides (diminution de l'en- 
trée de calcium) et la phase des fibres len- 
tes. 



Antiarythmiques responsables de torsades 
de pointes 

Classe la : quinidiniques +++ et 
disopyramide. 

Classe III. 

Classe II et IV par leur effet bradycardisant. 



Antiarythmiques responsables de troubles 
conductifs 

• Classe la et le : troubles de conduction in- 
franodaux et intraventriculaires. 

• Classe II et IV : dysfonction sinusale et 
blocs auriculo-ventriculaires nodaux. 

• Classe III : provoquent des troubles de con- 
duction. 



Antiarythmiques responsables d'effet 
pro arythmique 

• Classe la et le : extrasystoles, tachycardie et 
fibrillation ventriculaire, torsades de pointes, 
flutter 1/1. 

Classe III (la CORDARONE présente peu ou 
pas d'effet arythmogène) : extrasystoles, 
tachycardie et fibrillation ventriculaire, 
torsades de pointes. 



Principaux antiarythmiques inotropes 
négatifs 

• Classe la et le. 

• Classe II. 

• Classe IV. 



Associations d' antiarythmiques 

Elles seront à éviter surtout entre 
antiarythmiques de même classe ou 
inotropes négatifs. Certaines associations 
peuvent être utiles (DIGOXINEjCORDARONE, 
coRDARONE/p-bloquants). 



Antiarythmiques de classe I 





ANTI 
ARYTHMIQUE 
DE CLASSE Ia 


ANTI 
ARYTHMIQUE 
DE CLASSE Ib 


ANTI 
ARYTHMIQUE 
DE CLASSE le 


Électrophysiologie 


- du temps de 
repolarisation 
(ralentissement de 
la phase 3) et - de 
la durée du 
potentiel d'action 


4 du temps de 
repolarisation 
(raccourcissement 
de la phase 3) et i- 
de la durée du 
potentiel d'action 


Pas d'action sur la 
repolarisation et la 
durée du potentiel 
d'action 


Effet inotrope 
négatif 


marqué 


très faible 


marqué 


ECG 


- PR 

-QRS 

-QT 


- QRS 
ou i QJ 


- PR 

- QRS 
->QT 


Effets secondaires 


BSA 
Bloc 

intraventriculaire 
BAV infranodal 
Torsades de pointe 


Peu de troubles 
conductifs 


BSA 
Bloc 

intraventriculaire 
BAV infranodal 
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Antiarythmiques de classes II, III et IV 





ANTI 
ARYTHMIQUE 
DE CLASSE II 


ANTI 
ARYTHMIQUE 
DE CLASSE III 


ANTI 
ARYTHMIQUE 
DE CLASSE IV 


ECG 


4- Fréquence 
cardiaque 
- PR 
-> QRS 

-» QI 


4- Fréquence 
cardiaque 
-> PR 
-> QRS 
- QT C 

Aplatissement de 
l'onde T et onde u 


4 Fréquence 
cardiaque 
- PR 
-> QRS 


Effet inotrope 
négatif 


marqué 


non 


marqué 


Effets secondaires 


BSA 

BAV nodal 


BSA 

Torsades de 
pointes 


BSA 
BAV 



Choix du traitement médical antiarythmique en fonction du trouble durythme 



FIBRILLATION AURICULAIRE : 














































Première intention 


Seconde intention 


Réduction 


CORDARONE 


ELÉCAÏNE, RYTHMODAN 


Entretien (fonction du 
terrain et du mécanismede la 
fibrillation) 


FLÉCA1NE, RYTHMOL, 
SOTALEX 


CORDARONE 





FLUTTE 


R A 


JRI 


:ul 


AIRE: 
































h 












j-Tt 
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Pren 


ùère 


intention 




Seco 


ide intentior 








Réduction 


CORDARONE 




Entretien 


SÉRÉCOR 


FLÉCAÏNE, RYTHMOL 
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TACHYSYSTOLIE AURICULAIRE : 




































Première intention 


Seconde intention 


Réduction 


CORDARONE 




Entretien 


SÉRÉCOR 


FLÉCAÏNE, RYTHMOL 




TACHYCARDIE VENTRICULAIRE : 




Entretien (dépend de la 
cardiopathie causale et de la 
fonction ventriculaire 
gauche) 



Cardiopathie ischémique : TÉNORMINE et/ou CORDARONE 

Cardiopathie dilatée : CORDARONE 

Cardiopathie hypertrophique : TÉNORMINE ou ISOPTÏNE 

± CORDARONE ou RYTHMODAN 

Prolapsus valvulaire mitral : TÉNORMINE 

Dysplasie du ventricule droit : SOTALEX 
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30 cp. séc. 0,25 mg 
SO mL sol. buv. en gttes 

5 "-g/0,1 mL + pipette 

6 amp. de sol. inj. IV 
adulte 0,5 mg/2 mL 



2,6 
2,35 



3,36 



65 % 
65 % 



65 % 



0,09 
0,04 



0,56 



30 cp. 0,125 



2,6 



65% 



0,09 



DIGITALIQUES 

■ Digoxine 
DIGOXINE NATIVELLE 

1 cp./] 

Soluté buvable utilisé chez l'enfant : 
dose initiale de 7 à 1 5 (ig/kg puis 7 à 
1 5 (Ig/kg/j en 2 ou 3 prises 
Forme injectable pour adulte : 1 à 

2 amp./j en attaque puis 1/2 à 1 amp./j 
en IV lente 

HEMIGOXINE NATIVELLE 

Sujet âgé : 1 cp./j 

Insuffisance rénale sévère : 1 cp. tous 
les 2 j 

Propriétés 

Hétéroside d'origine végétale. 
Les digital iques inhibent la pompe Na7K + , 
l'extrusion du Na + étant compensée par 
l'échangeur Na7Ca 3+ . Il en résulte une aug- 
mentation du calcium intracellulaire à l'ori- 
gine de l'effet inotrope positif. La toxicité 
survient lorsque l'inhibition de la pompe 
Na7K + est telle que l'homéostasie cellulaire 
ne peut plus être maintenue (acidose et sur- 
charge calcique intracellulaire). L'hypoxie, 
l'hypokaliémie et l'hypercalcémie favorisent 
leur toxicité. 

Les différents effets thérapeutiques des digi- 
taliques sont : 

- effet inotrope positif ; 

- effet chronotrope négatif; 

- effet dromotrope négatif ; 

- effet bathmotrope positif; 

-effet vasculaire: vasoconstrictions artérielle 
et veineuse chez le sujet sain et vasodilatation 
chez le sujet en insuffisance cardiaque ; 

- effet natriurétique direct par son action sur 
les cellules tubulaires et indirect via l'amélio- 
ration hémodynamique ; 

- modification de l'arc baroréflexe avec aug- 
mentation du tonus parasympathique et dimi- 
nution du tonus sympathique ; 

- effet variable sur la consommation myocar- 
dique en oxygène. 

La liposolubilité, liée au nombre de radicaux 
OH, conditionne les propriétés pharmacoci- 
nétiques des digitaliqu.es. 





DIGOXINE 


Liposolubilité 


+ 


Absorption 
digestive 


70 à % (grêle) 


Liaison protéique 


20% 


Volume de 
distribution 


4 à 7 L/kg 


Biotransformation 
hépatique 


faible (10%) 


Elimination 


urinaire (90 %) 
sous forme non 
transformée 


Demi-vie (état 
d'équilibre) 


36h(6j) 


Pic d'action 


4 à 8 h (10 à 
20 min en IV) 



Indications 

Troubles du rythme supraventriculaire : ralen- 
tissement ou réduction de la fibrillation auri- 
culaire ou du flutter auriculaire. 
Insuffisance cardiaque. 

Contre-indications 

Dysfonction sinusale et troubles de conduc- 
tion de haut degré non appareillés. 
Hyperexcitabilité ventriculaire (tachycardie et 
fibrillation ventriculaires). 
Syndrome de Wolff-Parkinson-White. 
Cardiopathies obstructives (rétrécissement 
aortique, cardiopathie hypertrophique). 
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Cardioversion électrique. 

Temporaires : hypokaliémie non corrigée. 

Sultopride, sels de calcium IV. 



Arrêt de la D1GOX1NE depuis au moins 3 j 
avant un choc électrique externe. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : on peut prescrire la DICOXINE en 
surveillant les taux sériques, notamment au 
3 e trimestre. 

Allaitement : risque non connu mais très fai- 
ble passage dans le lait maternel. 
Surveillance clinique et ECC stricte en début 
de traitement, d'autant plus que la fonction 
ventriculaire gauche est altérée. 
Réduire la posologie de la DICOXINE de moi- 
tié en cas d'insuffisance rénale ou chez le su- 
jet âgé (baisse physiologique de la fonction 
rénale, masse musculaire plus faible, troubles 
fréquents de la kaliémie et de la magnésémie). 
Diminuer la posologie chez l'insuffisant res- 
piratoire avec hypoxie. 
Réduire la posologie en cas d'hypothyroïdie. 
Correction et prévention d'une hypokaliémie. 
Pas de dose de charge en cas d'insuffisance 
rénale, chez le sujet âgé, en cas de dysthyroï- 
die et en cas d'insuffisance cardiaque évo- 
luée. 

Les digitaliqu.es doivent être évités à la phase 
aiguë d'un infarctus du myocarde. 



Effets secondaires 

Troubles du rythme ventriculaire liés à une 
hypersensibilité ou un surdosage (nécessitent 
l'arrêt du traitement). 

Troubles de conduction et dysfonction sinu- 
sale. 

Manifestations allergiques (exceptionnelles) 
cutanées et purpura thrombocytopénique. 
Cynécomastie (très rare). 
Troubles digestifs : anorexie, nausées, vomis- 
sements, diarrhées (premiers signes de surdo- 
sage). 

Troubles neuro-sensoriels : céphalées, verti- 
ges, coloration en jaune de la vision et con- 
fusion (surdosage). 

Interactions médicamenteuses 

Association contre-indiquée avec le calcium 
intraveineux et surveillance en cas d'utilisa- 
tion de calcium per os associé ou non de la 
vitamine D. 

Contre-indication du millepertuis (inducteur 
enzymatique) et du sultopride. 
Midodrine déconseillée (sympathomimétique 
alpha). 

Précaution d'emploi avec les médicaments 
bradycardisants (notamment bêta-bloquants, 
amiodarone, vérapamil), la carbamazépine, 
la colestyramine, l'érythromycine, les médi- 
caments hypokaliémiants, l'itroconazole, le 
ritonavir, les topiques gastro-intestinaux 
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SURVEILLANCE D'UN PATIENT SOUS DIGITALIOJJES 

Clinique 

• Rythme et fréquence cardiaque. 

• Signes d'efficacité. 

• Signes de surdosage : troubles digestifs et neuro-sensoriels, bradycardie, accélération paradoxale 
de la fréquence cardiaque et arythmies. 

ECG 

• Signes d'imprégnation digitalique : 

— diminution de la fréquence cardiaque, 

— augmentation de l'espace PR qui reste < 0,24 s, 

— raccourcissement de l'espace QJ, 

— sous-décalage cupuliforme du segment ST, 

— onde U. 

• Signes de surdosage : 

— troubles du rythme à tous les étages (tachysystolie auriculaire +++ ), 

— troubles de conduction. 

Biologique 

• Ionogramme sanguin, urée, créatinine. 

• Taux sériques. 

TAUX SANGUINS (DIGOXINÉMIE) 

• Par microméthode. 

• Prélèvement fait à l'équilibre, c'est-à-dire à la Pin de la i ra sem., au moins 8 h après la dernière 
prise. 

• Digoxinémie : taux thérapeutiques entre 0,8 et 1,5 ng/mL chez l'adulte. Digoxinémie entre 2 et 
3 ng/mL chez le nourrisson < 2 ans et entre 1 et 2 ng/mL au-dessus de 2 ans. 

Il faut signaler l'importante susceptibilité individuelle et la faible marge thérapeutique. 



ANTIARYTHMIQUES - ANTIARYTHMIQUES DE CLASSE IA 




■ Hydroquinidine chlorhydrate 



SERECOR LP 


1 gél. x 2/j (max 4/j) 

gél. à libération prolongée 


20 gél. LP à 300 mg 
60 gél. LP à 300 mg 


7,75 
18,99 


I 
1 


35% 
35% 


0,39 
0,32 



■ Disopyramide 



RYTHMODAN 


Forme simple : 1 gél. x 3 ou 4/j 
(traitement d'attaque : jusqu'à 
600 mg/j) 

Forme LP : 1 cp. x 2/j (500 mg/j) 
Forme injectable : 1,5 mg/kg en 
10 min puis 25 mg/h sans dépasser 
800 mg/24 h 


40 gél. à 100 mg 
20 cp. séc. LP à 250 mg 
25 amp. de 5 mL 
à 50 mg 


4,79 
8,33 
HOP 


I 
I 
I 


35% 
35% 
NR 


0,12 
0,42 


ISORYTHM 


Forme LP : 1 gél. x 2/j (dose 
recommandée : 500 mg/j) 


20 gél. LPà 125 mg 
20 gél. LP à 250 mg 


4,28 
7,32 


I 
I 


65% 
65% 


0,21 
0,37 
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Propriétés 

• Quinidiniques : antiarythmiques de 
classe la actifs surtout à l'étage supraventri- 
culaire. Faible effet atropinique. Résorption 
digestive à 70 %, efficacité obtenue en 2 h 
pour une durée de 6 à 8 h (12 h pour les for- 
mes LP). Métabolisation hépatique et élimina- 
tion urinaire. 

Taux plasmatiques efficaces : 2 à 5 pg/mL. 

• Disopyramide : antiarythmique de classe 

la ayant des propriétés anticholinergiques. Ra- 



lentissement de la conduction antérograde et 
rétrograde des voies accessoires rendant son 
utilisation possible en cas de syndrome de 
Wolff-Parkinson-White. 
Absorption orale rapide pour une durée de 6 
à 8 h (12 h pour les formes LP). Action IV en 
5 à 10 min pendant 2 h. Faible métabolisation 
hépatique et éliminations urinaire et fécale. 
Passage transplacentaire et dans le lait mater- 
nel. 
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Indications 

Traitement curatif et prévention des récidives 
des troubles du rythme ventriculaire en l'ab- 
sence de dysfonction cardiaque et/ou de co- 
ronaropathie. 

Prévention des récidives des tachycardies su- 
praventriculaires en l'absence de dysfonction 
cardiaque. 

Prévention des chocs cardiaques électriques 
chez les patients porteurs de défibrillateur im- 
plantable. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement : innocuité non établie. 
Hypersensibilité. 

Dysfonction sinusale et troubles de conduc- 
tion de haut degré non appareillés. 
QT long et antécédents de torsades de pointes. 
Insuffisance cardiaque non contrôlée. 
Troubles du rythme de l'intoxication digitali- 
que (quinidiniques). 

Risque de glaucome par fermeture de l'angle 
et de rétention urinaire par obstacle urétro- 
prostatique (disopyramide). 
Relative : myasthénie (quinidiniques). 

Précautions d'emploi 

Surveillance de la kaliémie et de la glycémie. 
Insuffisance cardiaque. 
Surveillance ECC : arrêt du traitement en cas 
d'allongement du PR > 0,24 s, QT > 0,40 s et 




QRS > 25 % ou de troubles du rythme ventri- 
culaire. 

Le sous-décalage en cupule du segment ST et 
l'aplatissement de l'onde T sont des signes 
normaux d'imprégnation quinidinique. 

• Quinidiniques : 

- dose test à la recherche d'un effet idiosyn- 
crasique (examen clinique et ECG 4 à 
6 h après puis 1/j) ; 

- utiliser avec prudence en cas d'insuffisance 
rénale, de risque de glaucome par fermeture 
de l'angle ou de rétention urinaire. 

• Disopyramide : réduire la posologie de 
50 % chez le sujet âgé, de 50 à 75 % en cas 
d'insuffisance rénale (forme injectable : 
1 mg/kg en 1 h) et de 25 % en cas d'insuffi- 
sance hépatique. Chez l'enfant, adaptation au 
poids et à l'âge (formes LP contre-indiquées). 

Effets secondaires 

Insuffisance cardiaque, choc cardiogénique. 
Troubles de conduction, allongement du QT 
et torsades de pointes, effets proarythmiques 
(troubles du rythme ventriculaire et f lutter 1 /I ) 
(rares avec le disopyramide). 
Troubles digestifs (fréquents avec les quinidi- 
niques) : diarrhée, nausées, vomissements. 
Quinidiniques 

- Effets idiosyncrasiques (imposent l'arrêt dé- 
finitif du traitement) : rash cutané, crise 
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d'asthme, fièvre, hypotension, purpura throm- 
bopénique, anémie hémolytique, bloc auri- 
culo-ventriculaire, allongement du QT, 
torsades de pointes, troubles du rythme ven- 
triculaire, syncope et arrêt cardiocirculatoire. 
-Cinchonisme (surdosage): vertiges, diplo- 
pie, photophobie, bourdonnement d'oreille, 
hypoacousie. 

-Atteinte hépatique immunoallergique fé- 
brile (rare). 

-Aggravation d'une myasthénie. 
Disopyramide 

- Effets atropiniques : bouche sèche, consti- 
pation, hypertension intra-oculaire, troubles 
de l'accommodation, diplopie, dysurie, réten- 
tion d'urine et parfois accélération de la fré- 
quence cardiaque. 

- Risque d'hypoglycémie chez les sujets âgés, 
dénutris, diabétiques et insuffisants rénaux. 



Interactions médicamenteuses 

Association contre-indiquée avec les médica- 
ments donnant des torsades de pointes. 
Association aux autres antiarythmiques. 
Médicaments chronotropes, dromotropes et 
inotropes négatifs. 
Médicaments hypokaliémants. 
Inducteurs enzymatiques. 
Quinidiniques : 

- alcalinisants urinaires : diminution de l'éli- 
mination et risque de surdosage. 

- magnésium : majoration des taux sériques. 

- DICOXINE : augmentation de la digoxiné- 
mie. 

- CORDARONE : majoration de la quinidiné- 
mie. 

- antivitamines K : risque de surdosage. 
Disopyramide : médicaments anticholinergi- 
ques (cf. Atropine). 



ANTIARYTHMIQUES DE CLASSE IC 

i Flécaïnide 



FLECAINE 


1 cp. x 2/j (max 300 mg/j) 
Forme injectable : bolus de 1 
à 2 mg/kg en au moins 10 min, 
éventuellement complété d'une dose 
de 0,02 mg/kg/min pendant 1 h puis 
0,003 mg/kg/min en IVSE 
Dilution dans du sérum glucosé 


30 cp. séc. 100 mg 
5 amp. 10 mg/mL 


9,07 


1 
I 


65 % 
NR 


0,3 


FLÉCAÏNE LP 
1 prise/j 

Tachycardies supra-ventriculaires : 
100 mg/j 

Tachycardies ventriculaires : 200 mg/j 
Posologie max. : 300 mg/j 


30 gél. LP 50 mg 
30 gél LP 100 mg 
30 gél. LP 150mg 
30 gél. LP 200 mg 


24,29 
24,29 
24,29 
24,29 


1 
I 
I 
I 


65 % 
65% 
65% 
65% 


0,81 
0,81 
0,81 
0,81 


■ Propafénone 


RYTHMOL 


1 cp. x 2 ou 3/j 


30 cp. séc. 300 mg 


11,92 


1 


65% 


0,4 


■ Cibenzoline 


CIPRALAN 


1 cp. x 2 ou 3/j (max 3/j) 


30 cp. séc. 130 mg 
90 cp. séc. 130 mg 


16,28 
43,21 


I 
1 


65% 
65% 


0,54 
0,48 


EXACOR 


1 cp. x 2 ou 3/j (max 3/j) 


30 cp. séc. 130 mg 


14,71 


1 


65% 


0,49 
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Propriétés 

Antiarythmiques actifs à tous les étages pré- 
sentant un effet inotrope négatif. Ralentisse- 
ment de la conduction antérograde et 
rétrograde des voies accessoires. La propafé- 
none présente de plus un effet (3-bloquant. 
Flécaïnide : résorption digestive importante. 
Pic plasmatique obtenu en 2 à 3 h par voie 
orale et 10 min en IV. Demi-vie de 14 h. Mé- 
tabolisation hépatique et élimination urinaire 
(à 40 % sous forme inchangée). Taux plasma- 
tiques efficaces : 0,2 à 1 Hg/mL. 
Propafénone : résorption digestive complète. 
Concentration maximale obtenue au bout de 
3 h et demi-vie de 4 h. Élimination biliaire et 
urinaire (métabolites actifs et inactifs). Taux 
plasmatiques efficaces : 0,3 à 0,7 P-g/mL. 
Cibenzoline : résorption digestive quasi com- 
plète avec un pic d'efficacité obtenu en 2 h. 
Demi-vie plasmatique de 7 h. Métabolisation 
hépatique et élimination urinaire (60% sous 
forme inchangée). 

Indications 

Traitement et prévention des récidives de 
troubles du rythme ventriculaire en l'absence 
de dysfonction cardiaque et/ou de coronaro- 
pathie. 

Prévention des récidives des tachycardies su- 
praventriculaires en l'absence de dysfonction 
cardiaque. 

Prévention des chocs cardiaques électriques 
inopinés chez les patients porteurs de défibrilla- 
teur implantable (flécaïnide, propafénone). 

Contre-indications 

Dysfonction sinusale et troubles de conduc- 
tion de haut degré non appareillés. 
Insuffisance cardiaque sévère. 
Cardiopathie ischémique (extension de 
l'étude CAST). 
Hypersensibilité. 

Relatives (propafénone) : intoxication digita- 
lique, insuffisance hépatique ou rénale grave, 
hypotension artérielle, BPCO sévère. 

Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement: utilisation décon- 
seillée surtout les 3 premiers mois. 



Cardiopathie ischémique : l'étude CAST a 
montré une surmortalité (globale et rythmi- 
que) du traitement préventif des arythmies 
ventriculaires non menaçantes par la FLÉ- 
CAÏNEen cas d'altération modérée à moyenne 
de la fraction d'éjection (précaution étendue 
aux autres antiarythmiques de classe le). 
Insuffisance cardiaque : réduire la posologie. 
Surveillance ECG : arrêt du traitement en cas 
d'augmentation du PR > 0,24 s, QRS > 25 %, 
ou de troubles du rythme ventriculaire. 
Surveillance de la kaliémie et correction 
d'une hypomagnésémie. 
Posologie adaptée à la fonction rénale et 
chez le sujet âgé : 

- Flécaïnide : diminuer la posologie de moi- 
tié en cas de clairance de la créatinine 
< 20 mL/min. 

- Propafénone : réduire la posologie de moi- 
tié. 

- Cibenzoline : 3 mg/kg/j en 2 prises per os 
(clairance de la créatinine entre 20 et 
40 mL/min) et 2,5 mg/kg/j en 2 prises per os 
(clairance de la créatinine entre 10 et 
20 mL/min). 

Effets secondaires 

Insuffisance cardiaque, choc cardiogénique. 
Bradycardie et troubles de conduction. 
Effets proarythmiques : troubles du rythme 
ventriculaire et flutter 1/1 . 
Troubles digestifs. 

Troubles neuro-sensoriels à fortes doses (ver- 
tiges, tremblements, lipothymies, troubles vi- 
suels et céphalées). 

Propafénone : troubles du goût, réactions 
cutanées allergiques. 

Cibenzoline : hypoglycémie en cas de surdo- 
sage (surtout chez le sujet âgé, dénutri et in- 
suffisant rénal). 

Surdosage : traitement symptomatique et lac- 
tate de sodium molaire (cibenzoline). 

Interactions médicamenteuses 

Autres antiarythmiques. 

Médicaments donnant des torsades de pointes. 
Médicaments inotropes, dromotropes et chro- 
notropes négatifs. 

AVK : augmentation de l'effet anticoagulant. 
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ANTIARYTHMIQUES DE CLASSE I 

i Amiodarone 



CORDARONE 



Per os : traitement d'attaque avec 
3 cp./j pdt 8 à 1 j et traitement 
d'entretien 1/2 à 2 cp./j 
IV : traitement d'attaque de 5 mg/1 
en IVSE sur 20 min à 2 h, 
renouvelables x 2 à 3/24 h 
et traitement d'entretien de 10 
à 20 mg/kg/j (moyenne de 600 
à 800 mg/24h) idéalement 
sur une voie veineuse centrale 



30 cp. séc. 200 rr 
50 cp. séc. 200 rr 
6 amp. de 3 mL 
à 150 mg 



12,94 
HOP 
HOP 



65 % 
NR 
NR 



0,43 



Propriétés 

Puissant antiarythmique de classe III mais 
aussi 1, Il et IV. 

Diminution de l'automatisme sinusal, de la 
conduction sino-auriculaire et auriculo-ven- 
triculaire sans modification de la conduction 
intraventriculaire. L'effet bradycardisant est 
modéré. 

Augmentation des périodes réfractaires et di- 
minution de l'excitabilité myocardique aux 
étages auriculaire, nodal et ventriculaire. 
Ralentissement de la conduction et allonge- 
ment des périodes réfractaires dans les voies 
accessoires auriculo-ventriculaires. 
Diminution de la consommation myocardi- 
que en oxygène et effet vasodilatateur coro- 
narien. 

Effet inotrope négatif négligeable. 
Action rapide par voie IV (effet maximal en 
15 à 20 min) mais de courte durée (1 à 4 h). 
Par voie orale, résorption moyenne de 50 % 
avec effet maximal en 3 à 7 h, l'activité thé- 
rapeutique n'étant obtenue qu'au bout d'au 
moins une semaine. 

Forte affinité tissulaire (importante accumula- 
tion) et demi-vie longue (20 à 100 j). 
Élimination biliaire et fécale se poursuivant 
plusieurs mois après l'arrêt du traitement. 
Chaque comprimé contient 75 mg d'iode 
(300 fois les besoins journaliers en iode). 



Signes d' « imprégnation à la CORDARONE » : 
allongement du QT, onde T bifide, onde U (et 
bradycardie sinusale, discrète augmentation 
du PR sans allongement du QRS). 



Indications 

Prévention des récidives des tachycardies 
ventriculaires menaçant le pronostic vital, 
symptomatiques et invalidantes, des tachycar- 
dies supraventriculaires documentées et des 
fibrillations ventriculaires. 
Traitement des tachycardies supraventriculai- 
res (ralentissement ou réduction de la fibrilla- 
tion auriculaire et du flutter auriculaire). 
Peut être utilisé en cas de maladie coronaire 
et/ou de dysfonction ventriculaire gauche. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement : manifestations car- 
diaques et hypothyroïdie chez le fœtus ou le 
nouveau-né (passage dans le lait maternel). 
Bradycardie, dysfonction sinusale et troubles 
conductifs de haut degré non appareillés. 
Hyperthyroïdie : contre-indication formelle. 
Allergie à l'iode. 

Hypotension et collapsus (forme injectable). 

Précautions d'emploi 

Bilan préthérapeutique : ECC, ionogramme 
sanguin, bilan thyroïdien et radiographie pul- 
monaire. 

Correction d'une hypokaliémie. 
Antécédents personnels ou familiaux de dys- 
thyroïdie. 

Exposition solaire ou aux ultraviolets. 
Insuffisance respiratoire sévère (forme injecta- 
ble). 

Voie intraveineuse : dilution uniquement 
dans du sérum glucosé. Relais per os précoce 
après une période de chevauchement. 
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Effets secondaires 

Voie IV: hypotension, veinite, flush, aggrava- 
tion d'une insuffisance respiratoire sévère. 
Cardiaques : bradycardie, bloc sino-auricu- 
laire, bloc auricuio-ventriculaire ; les effets 
proarythmiques sont très rares. 
Oculaires : dépôts cornéens (constants) et 
sans conséquence thérapeutique (réversibles 
à l'arrêt du traitement), halos colorés. 
Cutanés : photosensibilisation, pigmentation 
cutanée grise. 
Thyroïdiens : 

- hormonémie thyroïdienne dissociée (sans 
dysthyroïdie) : élévation de la T4, T3 normale 
ou basse, TSH normale ; 

- hypothyroïdie : possibilité de poursuivre la 
CORDARONE si elle est indispensable ; 

- hyperthyroïdie : arrêt impératif de l'amio- 
darone. 

Hépatiques : élévation isolée et modérée des 
transaminases, exceptionnellement hépatite 
aiguë. 

Troubles digestifs bénins. 
■ Sotalol 



Très rares : neuropathie périphérique sensi- 
tivo-motrice et/ou myopathie, pneumopathie 
interstitielle diffuse dose-dépendante (arrêt 
impératif du fait du risque de fibrose pulmo- 
naire irréversible). 

Interactions médicamenteuses 

Association contre-indiquée avec les médica- 
ments donnant des torsades de pointes (cf. 
Torsades de pointes). 

Médicaments chronotropes et dromotropes 
négatifs (majoration du risque de bradycardie 
et de troubles conductifs). 
Digitaliqu.es : augmentation de la digoxiné- 
mie de 50 %. 

Quinidiniques : augmentation de la quinidiné- 
mie de 33 % (association non recommandée). 
Médicaments hypokaliémants. 
Antivitamines K (potentialisation de l'effet 
anticoagulant). 
Antithyroïdiens. 

Phénytoïne : augmentation des taux plasma- 
tiques. 

Anesthésiques généraux. 



SOTALEX 



Per os : dose initiale de 80 mg en 1 ou 

2 prises/j puis augmentation 

progressive entre 160 et 320 mg en 

2 prises/j (max. : 640 mg/j) 

IV : 0,5 à 1 mg/kg en IV lente de 

1 min renouvelé à 6 h d'intervalle si 

besoin 



30 cp. 
30 cp. 
5 amp 



sec. ou mg 
séc. à 160 mg 
2 mL à 20 me 



3,17 
5,46 
HOP 



65 % 
65% 
NR 



0,11 
0,18 



Propriétés 

Bêta-bloquant non cardiosélectif dépourvu 
d'activité sympathomimétique intrinsèque, 
possédant des propriétés de classe III. Effet 
globalement inotrope négatif. Prolonge la du- 
rée des périodes réfractaires des voies acces- 
soires dans le sens antérograde et rétrograde. 
Diminution de la pression artérielle systolique 
et diastolique chez l'hypertendu. Biodisponi- 
bilité de 90 % (diminuée si prise lors des re- 
pas). Pic atteint en 5 min en IV et 2,5 à 4 h 
par voie orale. Demi-vie de 1 à 20 h (8 h en 
IV). Pas de métabolisation et élimination uri- 
naire. Important passage transplacentaire et 
dans le lait maternel. 



Indications 

Prévention des récidives des tachycardies 
ventriculaires menaçant le pronostic vital, des 
tachycardies ventriculaires symptomatiques 
et invalidantes en l'absence d'insuffisance 
cardiaque non contrôlée, des tachycardies su- 
praventriculaires documentées en l'absence 
d'insuffisance cardiaque non contrôlée. 
Voie IV : troubles du rythme ventriculaire gra- 
ves (TV par exemple), stimulation ventricu- 
laire programmée. 

Contre-indications 

Hypersensibilité. 
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Bradycardie, dysfonction sinusale et troubles 
de conduction de haut degré non appareillés. 
QT long et antécédents de torsades de pointes. 
Insuffisance cardiaque non contrôlée. 
Hypotension artérielle, choc cardiogénique. 
Angor de Prinzmetal. 
Asthme, BPCO sévère. 
Phénomène de Raynaud et artériopathie sé- 
vère des membres inférieurs. 
Phéochromocytome non traité. 
Insuffisance rénale (clairance < 10 mL/min). 
Acidose métabolique. 

Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement : utilisation décon- 
seillée. Absence d'effet tératogène mais risque 
de bradycardie, de détresse respiratoire et d'hy- 
poglycémie chez le fœtus et le nouveau-né. 
Ne jamais interrompre brutalement. 
Surveillance de l'équilibre hydroélectrolyti- 
que et acido-basique. 

Débuter à faible posologie (40 mg x 2/j) puis 
augmenter progressivement, particulièrement 
chez le sujet âgé. 

Adaptation de la posologie à la clairance de 
la créatinine : > 60 mL/min : dose usuelle, en- 
tre 30 et 60 mL/min : demi-dose, et entre 
10 et 30 mL/min : quart de dose. 
Diabétiques : les [S-bloquants peuvent mas- 
quer les signes d'hypoglycémie et en augmen- 
ter la sévérité. 



Effets secondaires 

Troubles de conduction, effets proarythmi- 
ques (troubles du rythme ventriculaire et tor- 
sades de pointes). 

Insuffisance cardiaque, choc cardiogénique. 
Manifestation de Raynaud et aggravation 
d'une artérite. 
Aggravation d'un psoriasis. 
Troubles digestifs, fatigue, vertiges, asthénie, 
dépression, insomnie, impuissance. 
Hypoglycémie en cas de surdosage. 
Crise d'asthme. 

Interactions médicamenteuses 

Associations contre-indiquées : médicaments 
donnant des torsades de pointes, médica- 
ments inotropes, chronotropes et dromotro- 
pes négatifs et la floctafénine. 
Associations déconseillées ou à surveiller : an- 
tiarythmiques, antihypertenseurs, médica- 
ments hypokaliémants, anesthésiques 
généraux surtout dépresseurs myocardiques 
(anesthésiques volatils halogénés), hypo- 
glycémiants oraux et insuline. 
Lidocaïne : majoration de la lidocainémie. 
Digitaliques. 

Produits de contraste iodés : moins bonne 
réponse à l'adrénaline en cas de choc ana- 
phylactique. 



STIMULATION AURICULAIRE 

VOIE ŒSOPHAGIENNE 

C'est une méthode d'exploration semi-inva- 
sive non sanglante utilisable au lit du patient. 

• Patient à jeun et perfusé. 

• Introduction d'une sonde souple et fine par 
voie nasale après une anesthésie locale soi- 
gneuse. 

• L'électrode est reliée à un appareil ECG 
pour la détection (tracés oesophagien et de 
surface simultanés) ou à un générateur pour 
la stimulation. 



• La sonde est positionnée de façon à obtenir 
un signal auriculaire isodiphasique (électrode 
monopolaire) ou d'amplitude maximale (élec- 
trode bipolaire). 

VOIE ENDOCAVITAIRE 

C'est une technique invasive. 

• Patient à jeun et perfusé. 

• Stimulation de l'oreillette droite à l'aide 
d'une sonde introduite par voie veineuse fé- 
morale. 

• Sous amplificateur de brillance. 

• En salle de cathétérisme. 
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PRINCIPALES INDICATIONS 
DE LA VOIE ŒSOPHAGIENNE 
Diagnostiques (= enregistrement) 

• Certaines tachycardies à complexes fins. 

• Tachycardies à complexes larges bien tolérées (éliminer une tachycardie ventriculaire). 

• Démasquer certains syndromes de Wolff-Parkinson-White. 

• Etude de la fonction sinusale et de la conduction nodale. 

Thérapeutiques 1= stimulation) 

• Réduction du flutter auriculaire. 

• Réduction des tachysystolies auriculaires. 

• Exceptionnellement réduction des tachycardies jonctionnelles. 



Comparaison voie œsophagienne/voie endocavitaire 





VOIE ŒSOPHAGIENNE 


VOIE ENDOCAVITAIRE 


Anesthésie 


Locale (nasale) 


Locale (fémorale) 


Tolérance 


Plus ou moins bonne (parfois 
douloureuse ++) 


Bonne (peu ou pas douloureuse) 


Complications 


Quasi nulles 


Locales (ponction veineuse 
fémorale), générales liées aux 
sondes et à l'alitement post-examen 


Efficacité 


60 à 80 % à la 24 e h 


Modérément plus efficace (80 %) 



ECG : Flutter auriculaire 




ABLATION PAR RADIOFRÉQUENCE 

PRINCIPE 

C'est actuellement la méthode de choix utili- 
sée en rythmologie interventionnelle. 
Son mécanisme d'action repose sur l'ablation 
d'une zone arythmogène par échauffement 
tissulaire en utilisant des courants de haute 
fréquence. Les lésions tissulaires aiguës évo- 
luent vers une fibrose cicatricielle bien limitée 
qui respecte l'architecture tissulaire. 
La radiofréquence n'induit pas d'excitation 
des cellules musculaires, évitant les contrac- 
tions algiques et la nécessité d'une anesthésie 
générale. Elle produit des lésions de petite 
taille peu délabrantes et ne provoque pas de 
barotraumatisme. 



TECHNIQUE 

Réalisée par des équipes entraînées, elle re- 
quiert un générateur, une salle de cathété- 
risme et des cathéters spéciaux. Ces derniers 
sont introduits par voie veineuse fémorale et 
éventuellement artérielle sous traitement an- 
ticoagulant efficace. L'ablation est réalisée 
après repérage soigneux de la zone arythmo- 
gène (cartographie). 

INDICATIONS 

Tachycardies jonctionnelles. 
Tachysystolie auriculaire. 
Flutter auriculaire. 
Fibrillation auriculaire. 
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Ablation de la jonction auriculo-ventriculaire. 
Tachycardies ventriculaires. 

COMPLICATIONS 

Actuellement le taux de complication est fai- 
ble. Il est de 1,5 % dans l'expérience fran- 
çaise, avec un taux de mortalité de 0,04 %. 

COMPLICATIONS LOCALES FÉMORALES 

Hématome. 
Faux anévrisme. 
Fistule artério-veineuse. 
Dissection. 
Phlébite. 



Ischémie aiguë de membre. 

COMPLICATIONS GÉNÉRALES LIÉES AU 
CATHÉTÉRISME 

Embolie pulmonaire. 
Accident vasculaire cérébral. 
Tamponnade. 
Traumatisme valvulaire. 
Atteinte coronaire. 

COMPLICATIONS SECONDAIRES À 
L'ABLATION 

Bloc auriculo-ventriculaire. 
Troubles du rythme ventriculaire. 



BLOC AURICULO-VENTRICULAIRE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Les blocs auriculo-ventriculaires (BAV) dési- 
gnent l'ensemble des troubles de conduction 
affectant l'influx électrique du cœur entre les 
oreillettes et les ventricules. Il existe diffé- 
rents niveaux de gravité suivant que le cou- 
rant est simplement ralenti ou complètement 
coupé. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

BAV aigu, souvent réversible : intoxication 
médicamenteuse, infarctus du myocarde, 
après chirurgie cardiaque. 
BAV chronique : dégénérescence des fais- 
ceaux de conduction chez la personne âgée. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le BAV est souvent asymptomatique et dé- 
couvert à l'occasion d'un ECG systématique. 
Lorsqu'il est symptomatique, il peut se tra- 
duire par : 

• une perte de connaissance brutale, brève 
avec reprise rapide de la conscience, souvent 
traumatisante. Cette syncope est liée à un 
BAV paroxystique (brutal) par absence de 



contraction ventriculaire qui entraîne une 
anoxie cérébrale ; 

• des signes d'insuffisance cardiaque en cas 
de cardiopathie sous-jacente. 

A l'examen, on note une bradycardie. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

L'ECC permet d'affirmer le diagnostic lorsque 
le BAV est permanent. 

Il existe trois degrés de BAV, classés en fonc- 
tion de leur gravité : 

• BAV1 : ralentissement de l'influx électrique 
(espace PR à l'ECC trop long). 

• BAV 2 : blocage paroxystique de l'influx 
électrique (au moins une onde P non suivie 
de QRS). 

• BAV 3 : dissociation complète entre les 
oreillettes et les ventricules. 

L'ECC peut être normal dans un BAV paroxys- 
tique. Dans ce cas, un Holter-ECG est néces- 
saire. 

TRAITEMENT 

• Arrêt des traitements pouvant aggraver le 
BAV : médicaments bradycardisants (B-blo- 
quants, inhibiteurs calciques, digoxine). 

• BAV 1 : pas de traitement. 
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• BAV 2 et 3 : stimulateur cardiaque (pace- PRONOSTIC 



maker). 



Il est bon en cas de BAV 1, mais peut aller 
jusqu'à la mort subite dans les BAV 3. 



ICHE INFIRMIERE 
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EXAMENS 

Les examens suivants peuvent être prescrits 
par le médecin : 

• ECG : il permet de faire le diagnostic en cas 
de BAV chronique, de préciser les causes du 
BAV. 

• Holter : c'est l'enregistrement de l'ECG 
pendant 24 h grâce à des électrodes et un boî- 
tier que le patient porte sur lui. Il permet de 
détecter un BAV paroxystique. 

• Biologie : ionogramme, glycémie, TP/TCA, 
numération, CRP, groupe, rhésus, RAI. Permet 
de rechercher un facteur favorisant et de faire 
le bilan avant la pose du stimulateur (bilan de 
coagulation, recherche d'un syndrome in- 
flammatoire, d'un diabète). 

• Radiographie thoracique. 

• Échographie cardiaque. 

L'exploration électrophysiologique endocavi- 
taire (souvent dénommée His, car elle permet 
d'enregistrer le potentiel hissien, c'est-à-dire des 
« fils électriques cardiaques ».) est un examen 
invasif qui consiste à monter une sonde de me- 
sure dans les cavités cardiaques droites, souvent 
par ponction veineuse fémorale. Cet examen 
permet de localiser précisément le bloc sur les 
« voies électriques » du cœur et d'évaluer le ris- 
que d'aggravation en BAV 3. 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

Après pose d'un pacemaker 

L'appareil permet une vie quasi normale. 
Ce qui est interdit : 

• l'IRM. Prévenir tous les professionnels de 
santé de la présence du pacemaker ; 

• certaines professions particulières (champ 
magnétique très puissant) ; 

• les chocs violents ou répétés sur le boîtier 
(boxe). 

Les portiques de détection de métaux (aéro- 
ports, magasins) ne risquent pas de dérégler 
le pacemaker. Toutefois, ils peuvent sonner 
au passage du porteur : il faut donc se faire 
connaître des contrôleurs et montrer sa carte 
de porteur de stimulateur. 
Ce qui ne pose aucun problème : tous les ap- 
pareils électroménagers (télévision, micro-on- 
des). 

Le boîtier a une durée de vie limitée, entre 5 
et 7 ans ; on le change lorsqu'il est déchargé. 



Le BAV 1 est fréquent et souvent sans 
conséquence. Les BAV 3 nécessitent en 
général la mise en place d'un stimulateur 
cardiaque. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

HOLTER-ECG DES 24 H 

Le Holter permet de recueillir l'activité cardiaque pendant 24 h grâce à des électrodes posées 
sur le thorax du patient et reliées à un boîtier que le patient porte sur lui pendant la durée 
de l'enregistrement. Il est capital pour enregistrer les phénomènes paroxystiques (qui appa- 
raissent et disparaissent brutalement). 

Pose 

• Préparation du thorax. Chez l'homme, un rasage localisé est souvent nécessaire. 

• Pose des électrodes. On colle en général 4 électrodes. Il est capital que celles-ci soient bien 
fixées pour limiter au maximum les parasites. ► 
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• Vérification du dispositif d'enregistrement (cassette classique ou carte numérique). 

• Mise en route de l'enregistrement. 
Conseils 

• Le patient devra garder le boîtier d'enregistrement avec lui pendant les 24 h. Il ne devra 
pas prendre de douche pendant ce délai. II mènera une vie la plus normale possible pendant 
l'enregistrement. 

• On lui remet une fiche sur laquelle il devra marquer heure par heure tous les événements 
particuliers (palpitations, grande fatigue, efforts intenses). Le médecin pourra ensuite relier 
les symptômes aux tracés enregistrés. 

Retrait 

• Après 24 h, retrait des électrodes et du boîtier. 

• Vérifier que l'enregistrement a bien eu lieu. 

( FICHE TECHNIQUE ) 

POSE D'UN PACEMAKER 

La pose consiste à introduire par voie veineuse une ou plusieurs sondes positionnées dans 
les cavités droites du cœur. Elles sont connectées à un boîtier positionné dans le creux sous- 
claviculaire. Le pacemaker sert à pallier un rythme trop lent. 
Ce geste est réalisé sous anesthésie locale. 
La veille 

• Vérification du dossier médical et des examens biologiques. 

• Vérifier l'absence de syndrome infectieux ; ECBU s'il y a doute. 

• A jeun à partir de minuit. 

• Douche bétadinée. 
Le jour même 

• Pose d'une perfusion du côté opposé au site d'implantation du pacemaker. 

• Seconde douche bétadinée, préparation locale. 

• Si anticoagulant : arrêt 4 h avant le geste. 

Au retour 

• ECG. 

• Radiographie au lit afin de vérifier la position des sondes et l'absence de pneumothorax. 

• Reprise de l'héparine selon prescription. 
A la sortie 

• Ablation des fils à J 1 en externe. 

• Remise du carnet de surveillance et rendez-vous de consultation à 1 mois ou à 3 mois 
pour réglage. 
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HYPERTENSION ARTERIELLE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

On parle d'hypertension artérielle (HTA) chez 
l'adulte lorsque la pression artérielle systolique 
(PAS) est habituellement égale ou supérieure à 
140 mm Hg et/ou la pression artérielle diasto- 
lique (PAD) égale ou supérieure à 90 mm Hg 
au cabinet médical (Anaes). 
En pratique, il faut 3 mesures sur au moins 
2 consultations différentes par le même opé- 
rateur avec un brassard adapté. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La régulation de la pression artérielle met en 
jeu des mécanismes complexes faisant inter- 
venir le cœur, les vaisseaux, le rein et des sys- 
tèmes neuro-hormonaux comme le système 
rénine-angiotensine-aldostérone. 
L'hypertension artérielle peut apparaître sans 
que l'on retrouve de cause ; on parle alors 
d'HTA essentielle, c'est le cas le plus fréquent 
(90 %). 

Dans d'autres cas, c'est une autre maladie qui 
provoque l'HTA. Il peut s'agir, entre autres, 
d'une atteinte rénale primitive (HTA rénovas- 
culaire), d'une tumeur sécrétrice d'hormone 
(tumeur bénigne surrénalienne) ou bien d'un 
obstacle à l'éjection du sang dans l'aorte 
(coarctation aortique). On parle alors d'HTA 
secondaire. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

L'HTA est le plus souvent asymptomatique. 
On la détecte donc lors d'une prise de tension 
systématique qui doit être effectuée à chaque 
consultation médicale (médecine du travail, 
médecine préventive...). Parfois, elle peut se 
traduire par des signes aspécifiques : cépha- 
lées, acouphènes (sifflement d'oreille), phos- 
phènes (« mouches » devant les yeux). 



Aussi n'est-il pas rare de ne la détecter qu'au 
stade des complications : 

• cardiovasculaires : athérosclérose, insuffi- 
sance cardiaque, troubles du rythme, acci- 
dents vasculaires cérébraux transitoires ou 
constitués ; 

• rénales : insuffisance rénale ; 

• ophtalmologiques : baisse de l'acuité vi- 
suelle par atteinte de la rétine (rétinopathie). 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• ECC 12 dérivations. 

• Radiographie thoracique. 

• Bilan biologique : ionogramme sanguin et 
urinaire, numération-formule sanguine, pla- 
quettes, glycémie à jeun, bilan lipidique. 
Examens auxquels le médecin peut ajouter 
des examens plus spécifiques, surtout en cas 
de suspicion d'HTA secondaire : 

• morphologiques : échographie cardiaque, 
échographie rénale, Doppler des artères réna- 
les, fond d'ceil, scanner abdominal ; 

• biologiques : dosages hormonaux dans le 
sang et sur les urines de 24 h ; 

• étiologique : même si elle est peu fré- 
quente, il faut systématiquement rechercher 
des signes en faveur d'une HTA secondaire 
comme : une insuffisance rénale préexistante, 
une prise de médicament ou de drogues, une 
tumeur surrénalienne. 

TRAITEMENT 

Les traitements médicamenteux sont systéma- 
tiquement associés à des mesures hygiéno- 
diététiques. 

Ils visent à rétablir des chiffres tensionnels 
normaux. Les objectifs seront d'autant plus 
stricts que le sujet est jeune ou qu'il existe une 
pathologie associée. Ainsi, chez le sujet de 
plus de 80 ans, on tolère souvent une PAS à 
1 60 mm Hg, alors qu'on cherche à ne pas dé- 
passer les 120 mm Hg chez l'insuffisant car- 
diaque chronique. 
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Il existe de multiples classes d'antihypertenseurs. 
Les plus utilisés en pratique courante sont : 

• IEC (inhibiteurs de l'enzyme de conversion) : 
TRIATEC, COVERSYL, ZESTRIL, RENITEC. .., très uti- 
les chez l'insuffisant cardiaque ou rénal ; 

• ARA II (antagoniste des récepteurs de l'an- 
giotensine II) : APROVEL, TAREG, COZAAR... ; 

• P-bloquantS : TÉNORMINE, SECTRAL, DETEN- 
SIEL..., systématique chez le coronarien ; 

• diurétiques : LASIUX, ESIDREX, ALDACTONE ; 

• inhibiteurs calciques : LOXEN, ADALAJE..., 
souvent bien tolérés chez le sujet âgé ; 

• antihypertenseurs centraux : CATAPRES- 
SAN, EUPRESSYL. 



Ces classes peuvent être associées dans un 
même médicament (CO-RENITEC, HYZAAR...). 
Il faut souvent associer ces traitements pour 
obtenir une normalisation complète des chif- 
fres tensionnels. 

En cas d'HTA secondaire, il faut bien évidem- 
ment traiter la cause. 

PRONOSTIC 

L'HTA chronique est un facteur de risque impor- 
tant de survenue des accidents vasculaires céré- 
braux, des cardiopathies hypertensives ou 
ischémiques et des insuffisances rénales. Le trai- 
tement bien conduit permet de réduire de façon 
très importante le risque de leur survenue. 



FICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 



• Noter le poids, la PA aux 2 bras (cf. Fiche 
technique p. 107), la fréquence cardiaque, la 
diurèse des 24 h. 

• On réalise systématiquement une bandelette 
urinaire à la recherche d'une protéinurie, d'une 
hématurie, d'une glycosurie. La bandelette est 
un examen simple, peu coûteux, qui apporte 
beaucoup de renseignements. Elle permet par 
immersion dans l'urine une appréciation semi- 
quantitative de nombreux paramètres. 

• ECC, radiographie thoracique. 

• Examens biologiques selon la prescription. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

On expliquera leur but au malade et on sur- 
veillera l'apparition d'éventuels effets secon- 
daires. 

IEC 

• Administration per os en 1 à 2 prises/j. On 
débute à faible dose (par exemple, 1,25 mg 
de TRIATEC matin et soir) et on augmente pro- 
gressivement les doses en fonction de la tolé- 
rance. Il faut surveiller la PA, surtout au début. 

• Effets secondaires à rechercher : 

- hypotension artérielle, dont le premier signe 
est l'hypotension orthostatique ; 



- aggravation d'une insuffisance rénale et ten- 
dance à l'hyperkaliémie, surtout en cas d'as- 
sociation avec d'autres médicaments ; 
-toux sèche, parfois incessante, qui peut né- 
cessiter l'arrêt du traitement. 
ARA II 

Administration per os en 1 prise/j. Ils ont les 
mêmes effets que les IEC mais présentent 
l'avantage de ne pas provoquer de toux. 

p-bloquants 

• Administration per os, généralement en 2 
prises/j. Ils diminuent la PA, la FC et la force 
de contraction du cœur. Il faut donc surveiller 
ces paramètres à l'introduction du traitement. 

• Effets secondaires à rechercher : 

• bradycardie excessive ; 

• troubles de conduction intracardiaque ; 

• poussée d'insuffisance cardiaque ; 

• bronchospasme (qui se présente clinique- 
ment comme un asthme). 

Diurétiques 

• Administration per os en 1 prise/j. On distin- 
gue les hypokaliémiants (qui font baisser le po- 
tassium) comme le LASIUX ou le BURINEX, et les 
hyperkaliémiants comme Y ALDACTONE. Ils 
sont souvent prescrits en association. 

• Effets secondaires à rechercher : 
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^ -déshydratation (surveillance de la diurèse 
des 24 h, du poids et recherche d'une hypo- 
tension orthostatique) ; 
- dyskaliémie (hyper-ou hypokaliémie, en 
fonction du diurétique utilisé). 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Elle se juge en consultation par la prise de la 
PA. Le traitement doit permettre d'atteindre 
les objectifs tensionnels. On peut aussi pres- 
crire un Holter tensionnel (surveillance de la 
PA pendant 24 h par un appareil automati- 
que). Il permet de connaître la PA tout au long 
de la journée et de ne pas la surestimer sur 
une seule mesure. En effet, la PA en présence 
du personnel médical est souvent surestimée 
(effet « blouse blanche » dû au stress de la 
consultation). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

L'éducation est capitale. Le traitement chro- 
nique de l'HTA débute toujours par des me- 
sures hygiéno-diététiques : 



• Restriction sodée : il faut limiter l'apport 
sodé à 6g/j (alors que l'apport peut être de 
1 5 à 20 g dans l'alimentation actuelle). Le pa- 
tient ne doit pas rajouter de sel à table, éviter 
les charcuteries, les fruits de mer et proscrire 
les plats cuisinés. Cette éducation se fait en 
collaboration avec la diététicienne. 

• Réduction de l'excès de poids et pratique 
d'une activité physique régulière. 

• Arrêt du tabac et réduction de la consom- 
mation d'alcool. 

• Contrôle des autres facteurs de risque car- 
diovasculaires que sont les dyslipidémies et le 
diabète. 

Le patient doit savoir qu'il ne tirera bénéfice 
du traitement qu'en cas de baisse durable des 
chiffres tensionnels. L'observance doit donc 
se poursuivre sur le long terme. 

L'HTA est une pathologie très fréquente qui 
augmente le risque d'AVC, de pathologies 
cardiaques ou rénales. Des traitements 
efficaces existent, associant médicaments et 
mesures hygiéno-diététiques. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

MESURE DE LA PRESSION ARTÉRIELLE 

Il existe dans la plupart des services des tensiomètres automatiques fiables (DYNAMAP) ; 
néanmoins, il reste indispensable de savoir déterminer la pression artérielle (PA) avec un 
brassard et un stéthoscope. 

Chez un patient au repos depuis 5 min au moins, dans un endroit calme : 

• Mettre en place le brassard, qui doit être bien ajusté au bras du patient. Un brassard trop 
petit surestime la PA, un brassard trop grand la sous-estime. 

• Maintenir le bras au niveau du cœur pendant toute la mesure. 

• Repérer le trajet de l'artère humérale en cherchant le pouls au pli du coude (à la partie 
interne). Poser le stéthoscope à cet endroit. Il doit être bien stable. 

• Gonfler le brassard jusqu'à 220 mm Hg et le dégonfler très doucement en auscultant l'artère. 

• Noter le premier bruit perçu qui correspond à la PA systolique (maximale) : PAS. 

• Recommencer la mesure en partant 20 mm Hg au-dessus de la PAS pour affiner les chiffres. 

• Le dernier bruit perçu correspond à la tension minimale : PA diastolique (minimale) : PAD. 

• Noter la PA et la fréquence cardiaque, l'heure de la prise et le côté (droit ou gauche) sur 
la feuille de surveillance. 

• Recommencer la même manœuvre à l'autre bras. 

En cas de difficulté, on peut approcher la PAS en prenant le pouls radial tout en dégonflant 
le brassard. Lorsque le brassard est suffisamment gonflé, le pouls n'est pas perçu (le sang ne 
peut plus passer). La pression pour laquelle le pouls réapparaît est la PAS. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

HOLTER TENSIONNEL OU MAPA 
Définition 

Le Holter tensionnel est une méthode d'enregistrement ambulatoire sur 24 heures de la 

pression artérielle afin de diagnostiquer une hypertension artérielle ou de surveiller une 

hypertension artérielle connue (au cours du jour et de la nuit). 

Il s'appelle aussi MAPA = Mesure ambulatoire de pression artérielle. 

L'examen permet d'apprécier la variabilité tensionnelle sur 24 h et d'éliminer les « pseudo- 

HTA » engendrées par un stress lors d'une visite médicale (phénomène lié à la « peur de 

blouse blanche » par exemple), Il permet aussi d'identifier des hypotensions chez les patients 

suivant un traitement anti hypertenseur. 

Sa finalité est ensuite d'adapter le traitement le plus adéquat au patient hypertendu. 
Méthode 

L'instauration du Holter tensionnel consiste à positionner un brassard pneumatique autour 
du bras, le relier à un tensiomètre automatique qui enregistre les pressions systoliques et 
diastoliques ainsi que la fréquence cardiaque au moyen d'une mémoire flash (carte mé- 
moire). 

Ce dispositif se porte à la ceinture du patient. 

La programmation de la fréquence des prises de pression est précise : 

• toutes les 1 5 minutes toute la journée ; 

• toutes les 30 minutes pendant la nuit. 

Tout au long de l'examen, le patient doit vivre normalement. 
Il notera sur un carnet de suivi : 

• l'ensemble de ses activités (repas, effort physique, lever, coucher) ; 

• l'heure de chaque activité ; 

• l'heure de prise de médicaments éventuels. 

Au bout de 24 heures, la carte mémoire et le carnet de suivi sont remis au médecin pour 
être analysés par un logiciel informatique et restituer les résultats de l'examen au cardiologue 
et au médecin traitant. 

Conseils 

Demander au patient s'il est allergique au sparadrap. 
Il n'est pas nécessaire d'être à jeun. 

Le port de cet appareillage biomédical interdit au patient de prendre des douches ou des 

bains pendant l'examen. 

Le patient pourra toutefois se laver au lavabo. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



INHIBITEURS CALCIQUES - INHIBITEURS CALCIQUES NON DIHYDROPYRIDINES 



■ Diltiazem 



TILDIEM 


Angors : 1 cp. x 3/j (max : 360 mg/j) 


30 cp. 60 mg 


4,06 


I 


65 % 


0,14 


Prévention de l'ischémie myocardique 
en péri-opératoire chez des 
coronariens lors d'une chirurgie non 
cardiaque sous anesthésie générale : 
inj. en IVD sur 2 min de 0,15 mg/kg 
30 min avant l'induction, puis 
perfusion IV continue de 0,2 
à 0,3 mg/kg/h. 

Crise de tachydardie jonctionnelle : 
0,25 mg à 0,3 mg/kg en IVD sur 
2 min. 


20 fl. à 25 mg 
(poudre pour sol. 
injectable IV) 
20 fl. à 100 mg(pdre 
pour sol. inj. IV) 


HOP 
HOP 


I 
I 


NR 
NR 




Bi-TiLDIEM 


Angor stable ou d'effort : 1 cp. 90 mg 
x2/j 


28 cp. LP 90 mg 


10,99 


I 


65 % 


0,39 


Angor d'effort ou spontané : 
1 cp. 120 mg x 2/j 


28 cp. LP 120mg 


12,11 


I 


65% 


0,43 


M0N0-TILDIEM LP 


HTA, angor stable : 1 gél. 200 
ou 300 mg/j à heure fixe 
Ne pas ouvrir ni croquer 


28 gél. LP 200 mg 
50 gél. LP 200 mg 
84 gél. LP 200 mg 
28 gél. LP 300 mg 
50 gél. LP 300 mg 
84 gél. LP 300 mg 


20,58 
HOP 
56,5 
20,75 
HOP 
56,92 


I 
I 
I 
I 
I 
I 


65% 
NR 

65% 

65% 
NR 

65% 


0,74 

0,67 
0,74 

0,68 


Angors : angor stable, angor d'effort, angor 


spontané, angor de Prinzmetal. 








■ Bépridil 












UN1C0RDIUM 


Prévention crises d'angor : 200 mg/j 
(max 300 mg/j) 

Pour les sujets âgés, insuffisants 
hépatiques ou rénaux : max 1 00 mg/j 


28 cp. 100 mg 
28 cp. 200 mg 
28 cp. 300 mg 


12,99 
18,32 
23,76 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65 % 


0,46 
0,65 
0,85 


Angors : angor stable, angor d'effort, angor 


spontané, angor de Prinzmetal. 








■ Vérapamil 












ISOPTINE 


1 gél. x 2/j 


30 gél. 120 mg 
90 gél. 120 mg 


4,39 
12,08 


I 
I 


65% 
65 % 


0,15 
0,13 


HTA : 1 cp. LP le matin 


30 cp. séc. LP 240 mg 
90 cp. séc. LP 240 mg 


7,29 
20,79 


I 
I 


65 % 
65% 


0,24 
0,23 
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Propriétés 

Diltiazem : inhibiteur calcique sélectif du ca- 
nal calcique lent au niveau de la fibre mus- 
culaire myocardique et de la fibre musculaire 
lisse des vaisseaux. 

- Effets inotrope négatif et bradycardisant mo- 
dérés. 

- Effet antiarythmique au niveau jonctionnel. 

- Effet antiangineux en augmentant le débit 
coronaire par diminution des résistances. 

- Effet antispastique coronaire. 

Bépridil : inhibiteur calcique actif sur le ca- 
nal calcique lent et sur le canal calcique ra- 
pide. 

- Réduit le travail cardiaque. 

- Diminue la fréquence cardiaque au repos et 
à l'effort. 

- Effet inotrope négatif modéré compensé par 
un effet vasodilatateur. 

- Prévient les crises d'angor d'effort et de re- 
pos. 

- Effet antiarythmique de classe I et allonge- 
ment de la repolarisation. 

Vérapamil : cf. Antiarythmiques de classe IV. 

Indications 

HTA : diltiazem formes LP 200 ou 300 mg, 
vérapamil formes 120 mg et LP 240 mg. 

Traitement préventif des crises d'angine de 
poitrine : 

- angor stable, d'effort, spontané, Prinzmetal : 
diltiazem formes 60 mg, bépridil ; 

- angor stable, angor d'effort : diltiazem for- 
mes LP 90 ou 120 mg. 

Prévention de l'ischémie myocardique au 
cours de l'anesthésie générale de patients co- 
ronariens pour interventions non cardiaques, 
pendant les périodes péri-et postopératoire 
chez des malades recevant antérieurement un 
traitement oral antiangineux : diltiazem in- 
jectable 25 et 100 mg. 

Traitement de la crise de tachycardie jonc- 
tionnelle paroxystique: diltiazem injectable 
25 mg. 

Contre-indications 

Diltiazem (toutes formes), bépridil : dysfonc- 
tionnement sinusal ; blocs auriculo-ventricu- 
laires de degrés II et III non appareillés ; 



insuffisance ventriculaire gauche avec signes 
congestifs. 

En plus pour MONO-TILDICM LP 300 : brady- 
cardie sévère < 40/min. 
En plus pour bépridil: hypersensibilité; al- 
longement congénital de l'espace QT ; hypo- 
kaliémie. 

En plus pour diltiazem forme injectable : fi- 
brillations ou flutters auriculaires avec syn- 
dromes de préexcitation ventriculaire surtout 
si la période réfractaire de la voie accessoire 
est courte ; hypotension artérielle avec hy- 
povolémie et/ou insuffisance cardiaque, 
choc cardiogénique, association à la COR- 
DARONE. 

Grossesse, allaitement. 

Précautions d'emploi 

Diltiazem 

- Utiliser prudemment et surveiller en cas de 
bradycardie ou de BAV du 1 er degré. 

- Pas de précaution en cas de bloc de bran- 
che isolé. 

- Respecter les contre-indications et les pré- 
cautions d'emploi et surveiller attentivement 
(fréquence cardiaque, ECC) chez les sujets 
âgés, insuffisants rénaux ou hépatiques. 
Bépridil 



- Corriger toute hypokaliémie avant le traite- 
ment et surveiller régulièrement la kaliémie. 

- Surveiller en cas de BAV I, insuffisance ré- 
nale ou hépatique ; sujet âgé. 

- Ne pas administrer si PAS < 90 mmHg. 

Effets secondaires 

Diltiazem 

- Les plus fréquents : bradycardie sinusale, 
bloc sino-auriculaire, bloc auriculo-ventricu- 
laire, œdèmes des membres inférieurs, 
érythèmes simples, urticaires localisées, rare- 



Surveillance par ECG avant traitement puis 2 
à 4 sem. après (allongement de QT avec 
risque de torsades de pointes). 
Diminuer la dose en cas de : 

— allongement de QT > 20 % de la valeur ini- 
tiale ou si QT > 480 ms. Si persistance malgré 
diminution, arrêter le traitement ; 

— bradycardie < 50/min. 
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ment érythèmes desquamatifs ± fébriles réver- 
sibles. 

- Rares et transitoires : asthénie, somnolence, 
céphalées, insomnie, vertiges, troubles diges- 
tifs (dyspepsie, constipation, diarrhée), éléva- 
tion des transaminases. 
Exceptionnelles hépatites cliniques. 
Béprid il 

-Allongement excessif de l'espace QT avec 
risque de torsades de pointes (cf. Précautions 
d'emploi). 

- Troubles du rythme ventriculaire, en parti- 
culier torsades de pointes le plus souvent 
chez le sujet > 70 ans et en cas de bradycar- 
die, d'hypokaliémie et/ou de surdosage. 

- Troubles digestifs, nervosité, tremblements, 
somnolence, allergies (prurit), élévation réver- 
sible des transaminases. 



Interactions médicamenteuses 

Diltiazem 

-Associations contre-indiquées : dantrolène 
IV. 

-Associations déconseillées : esmolol, anti- 
arythmiques. 

- Associations avec précautions d'emploi : 
débloquants, amiodarone, p-bloquants, 
ciclosporine, carbamazépine, midazolam 
IV, rifampicine, baclofène, imipramini- 
ques, corticoïdes, neuroleptiques. 
Bépridil 

Association contre-indiquée avec les 
médicaments donnant des torsades de 
pointes : quinidiniques, sotalol, 
amiodarone, érythromycine IV, 
sultopride, vincamine. 

-Associations déconseillées: laxatifs sti- 
mulants, esmolol, ^-bloquants, p-blo- 
quants, médicaments hypokaliémiants. 



INHIBITEURS CALCIQUES DIHYDROPYRIDINI 



■ Nifédipine 



ADALATE 


Angor Prinzmetal : 1 caps, x 4/j 
dont 1 le soir au coucher 
Angor stable : 1 caps, x 3/j associée 
à un |3-bloquant (max : 60 mg/j) 


30 caps. 1 mg 
90 caps. 1 mg 


2,79 
6,54 


I 
I 


65% 
65% 


0,09 
0,07 


HTA : 1 cp. LP 20 mg x 2/j sans 
croquer 


30 cp. LP 20 mg 
60 cp. LP 20 mg 
180 cp. LP 20 mg 


4,75 
8,97 
25,79 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


0,16 
0,15 
0,14 


CHRONADALATE LP 


HTA : 1 cp./j le matin à heure fixe 
Angor stable : 1 à 2 cp./j en 1 prise 
associés à un p-bloquant 


30 cp. LP 30 mg 
90 cp. LP 30 mg 


11,36 
32,9 


I 
I 


65 % 
65% 


0,38 
0,37 


■ Amlodipine 


AMLOR 


HTA et angors : 5 mg/j puis jusqu'à 
1 mg/j en 1 seule prise le matin 


30 gél. 5 mg 
90 gél. 5 mg 


15,78 
44,19 


I 
I 


65% 
65% 


0,53 
0,49 


HTA et angors : 1 gél. le matin 


30 gél. lOmg 
90 gél. 10 mg 


15,78 
44,19 


I 
I 


65% 
65 % 


0,53 
0,49 



■ Nicardi pi ne 



LOXEN 


LOXEN 20 mg 

HTA : 1 cp. x 3/j avant chaque repas. 
Max : 90 mg/j 


30 cp. séc. 20 mg 
90 cp. séc. 20 mg 
270 cp. séc. 20 mg 


5,9 
16,62 
46,37 


1 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


0,2 
0,18 
0,17 


LOXEN 50 mg LP 

HTA : 1 gél. malin et soir avant les 


60 gél. LP 50 mg 


17,4 


I 


65% 


0,29 


repas 












LOXEN injectable 

Réservé à l'urgence hypertensive : 

— effet rapide : 2,5 mg en IVD à 
renouveler après 1 min si besoin 
jusqu'à une dose cumulée de 10 mg 

— effet progressif : 8 à 1 5 mg/h en 
perfusion IV sur 30 min 

— dans les 2 cas, relais si besoin par 
perfusion IV continue : 2 à 4 mg/h 
avec adaptation des doses par paliers 
de 0,5 mg/h. Relais possible par voie 
orale 


5 amp. 10 mg/10 mL 


27,8 


I 


NR 


5,56 


■ Félodipine 


FLODIL LP 


HTA, angor stable : 5 mg/j puis jusqu'à 
1 mg/j en 1 seule prise le matin 
Posologie réduite à 5 mg/j chez le sujet 
âgé et l'insuffisant hépatique sévère 


30 cp. LP 5 mg 
90 cp. LP 5 mg 


12,03 
34,61 


I 
I 


65% 
65% 


0,4 
0,38 


■ Isradipine 


ICAZ LP 


HTA : 5 mg/j en 1 prise le matin 
Débuter à 2,5 mg/j chez le sujet âgé, 
l'insuffisant rénal ou hépatique 


30 gél. LP 2,5 mg 
90 gél. LP 2,5 mg 
30 gél. LP 5 mg 
90 gél. LP 5 mg 


13,67 
38,8 
17,86 
49,53 


I 
I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 
65% 


0,46 
0,43 
0,6 
0,55 


■ Lacidipine 


CALDINE 


HTA : 4 mg/j puis jusqu'à 6 mg/j en 

1 prise le matin. Posologie réduite à 

2 mg/j chez le sujet âgé et l'insuffisant 
hépatique 


28 cp. 2 mg 
28 cp. 4 mg 


13,19 
22,57 


I 
I 


65% 
65% 


0,47 
0,81 


* Angors : angor stable, angor d'effort, angor spontané, angor de Prinzmetal. 








■ Nitrendipine 












NIDREL 


HTA : 20 mg/j en 1 prise 

Débuter à 1 mg/j chez le sujet âgé et 

l'insuffisant hépatique 


28 cp. lOmg 
28 cp. 20 mg 


9,49 
16,19 


I 
I 


65% 
65% 


0,34 
0,58 
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i Lercanidipine 



LERCAN 


HTA : 1 cp. le matin 


30 cp. 10 mg 
90 cp. 10 mg 
30 cp. 20 mg 
90 cp. 20 mg 


17,87 
49,58 
17,87 
49,58 


1 
I 
I 
1 


65 % 
65% 
65% 
65% 


0,6 
0,55 

0,6 
0,55 


ZAN1DIP 


HTA : 1 cp. le matin 


30 cp. 10 mg 
90 cp. lOmg 
30 cp. 20 mg 
90 cp. 20 mg 


17,87 
49,58 
17,87 
49,58 


1 
1 
I 
1 


65% 
65% 
65% 
65% 


0,6 
0,55 
0,6 
0,55 


■ Manidipine 


IPERTEN 


Posologie initiale : 10 mg/j pendant 2 
à 4 sem. puis 20 mg/j si besoin 


28 cp. 10 mg 
28 cp. 20 mg 


15,96 
15,96 


1 
I 


65% 
65% 


0,57 
0,57 



Propriétés 

Inhibiteurs calciques sélectifs du canal calci- 
que lent de la famille des dihydropyridines. 
Action prédominante au niveau vasculaire 
avec un effet vasodilatateur artériel (périphé- 
rique et coronaire) très puissant supérieur à 
celui des non dihydropyridines. 
Diminution de la pression artérielle par dimi- 
nution des résistances périphériques totales. 
Augmentation des apports en 2 au myocarde 
normal et ischémique. 
Effet antispastique coronaire. 
Pas d'effet inotrope négatif notable in vivo 
mais existe in vitro. 
Pas d'effet bradycardisant. 

Durée d'action des différents produits 



Nifédipine (capsules 10 mg) 


6h 


Nifédipine (LP 20 mg) 


12 h 


Nifédipine (LP 30 mg) 


24 h 


Nicardipine (cp. 20 mg) 


8h 


Nicardipine (LP 50 mg) 


12 h 


Amlodipine, félodipine, 
isradipine, iacidipine 


24 h 


Nitrendipine 


12 à 24 h 



Indications 

Hypertension artérielle (tous). 



Prévention des crises d'angine de poitrine : 

- angor stable, angor d'effort : ADALATE 
lOmg, CHRONADALATE LP 30 mg, AMLOR, 
ELODIL LP ; 

- angor spontané, angor de Prinzmetal : ADA- 
LATE 1 mg, AMLOR. 

Traitement symptomatique des phénomènes 
de Raynaud : ADALATE 10 mg. 
Poussée hypertensive en milieu médical et en 
période postopératoire : LOXEN INJECTABLE. 

Contre-indications 

Hypersensibilité aux dihydropyridines. 
IDM de moins de 1 mois, angor instable : 
ADALATE 10 mg, CHRONADALATE LP 30 mg, 
LOXEN 20 mg. 

Chez l'enfant en l'absence de données clini- 
ques : ICAZ LP, AMLOR, ELODIL LP. 
Altération marquée de la fonction ventricu- 
laire gauche : CALDINE. 
Grossesse et allaitement. 

Interactions médicamenteuses 

Associations déconseillées : dantrolène IV, 
ciclosporine. 

Associations avec précautions : a,-bloquants, 
baclofène, cimétidine, itraconazole, phény- 
toïne, rifampicine, vasodilatateurs. 
Associations à prendre en compte : imipra- 
miniques, corticoïdes, neuroleptiques. 
• Association synergique et bénéfique avec 
les p-bloquants. 
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Précautions d'emploi 



Des données récentes indiquent que les 
formes à libération immédiate peuvent 
s'accompagner à fortes posologies d'un risque 
accru d'événements coronariens graves chez 
des patients coronariens. 



Nifédipine : utiliser avec prudence en cas 
d'hypovolémie, de collapsus, de choc cardio- 
génique, de dysfonctionnement sinusal, 
d'anomalie de la conduction. À administrer 
avec précaution en cas d'insuffisance hépati- 
que. 

Nicardipineinjectable : associer un (3-blo- 
quant chez les coronariens. 
Amlodipine : à utiliser prudemment chez 
l'insuffisant hépatique. En cas d'asthénie, 
d'anorexie, de nausées tenaces, doser les en- 
zymes hépatiques ; en cas d'augmentation ou 
d'ictère, arrêter le traitement. 
Isradipine : à utiliser prudemment en cas de 
dysfonctionnement sinusal non appareillé. 
Réduire la posologie chez le sujet âgé et l'in- 
suffisant hépatique. 



Effets secondaires 

Effets communs : 

- bouffées vasomotrices, céphalées (appari- 
tion en début de traitement puis atténuation) ; 
-oedèmes des chevilles et/ou de la face 
(dose-dépendants) ; 

- plus rarement : tachycardie, palpitations, 
éruptions prurigineuses eczématiformes ou 
urticariennes, asthénie, sensations vertigineu- 
ses, troubles du sommeil, dyspepsie, nausées, 
gastralgies. Chez les coronariens, douleurs 
angineuses très rares mais imposant l'arrêt du 
traitement (vol coronaire). Risque d'élargisse- 
ment gingival sur une gingivite/parodontite 
(hygiène buccale soigneuse). 

Effets spécifiques : 

-amlodipine: crampes musculaires, pares- 
thésies, tremblements, dyspnée, dysgueusie, 
atteinte hépatique exceptionnelle réversible ; 

- nifédipine : atteinte hépatique exception- 
nelle réversible ; 

- lacidipine, nitrendipine : polyurie transi- 
toire. 



ANTIHYPERTENSEURS - ANTIHYPERTENSEURS VASODILATATEU 

Alpha-1 -bloquants 

i Prazosine 



MINIPRESS 


0,5 mg/j au coucher puis 
augmentation progressive de 0,5 à 
1 mg/sem. pdt 3 sem. jusqu'à la 
posologie efficace : 
HTA : 2 à 20 mg/j en 2 prises/j 
(posologie moyenne entre 3 et 
7,5 mg/j en 2 prises/j) 


30 cp. séc. à 1 mg 
30 cp. séc. à 5 mg 


4,81 
18,61 


1 
I 


65 % 
65% 


0,16 
0,62 


ALPRESS LP 


HTA : débuter à 2,5 mg/j puis 
augmentation progressive jusqu'à 5 à 
1 mg/j en 1 prise/j 


30 cp. LP 2,5 mg 
90 cp. LP 2,5 mg 
30 cp. LP 5 mg 
90 cp. LP 5 mg 


10,99 
31,87 
18,26 
50,56 


I 
I 
I 
1 


65% 
65% 
65% 
65 % 


0,37 
0,35 
0,61 
0,56 


■ Urapidil 


EUPRESSYL 


HTA : 1 20 mg/j en 2 prises/j 
(max 180 mg/j) 
Sujet âgé : débuter à 60 mg/j 
en 2 prises/j 


30 gél. 30 mg 
30 gél. 60 mg 


7,28 
14,01 


I 
I 


65% 
65 % 


0,24 
0,47 
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EUPRESSYL injectable 
Urgence hypertensive : inj. IV de 
25 mg en 20 s à renouveler 5 min 
après si besoin. Si résultat insuffisant 
après 5 min : nouvelle inj. IV de 50 mg 
en 20 s puis traitement d'entretien en 
perf. IV ou à la seringue électrique de 
9 à 30 mg/h pendant 7 j max 
Pour la perf. IV, ajouter 5 amp. de 
50 mg dans 500 mL de solution ; pour 
la seringue électrique, ajouter 2 amp. 
de 50 mg dans 50 mL de solution 


5 amp. 25 mg/5 mL 
5 amp. 50 mg/10 mL 


HOP 
HOP 


1 
I 


NR 
NR 




MEDIATENSYL 


HTA : idem EUPRESSYL oral 


30 gél. 30 mg 
30 gél. 60 mg 


7,28 
14,01 


1 
I 


65 % 
65 % 


0,24 
0,47 


Vasodilatateurs directs 










■ Minoxidil 












LONOTEN 


HTA : débuter à 5 mg/j en 1 
ou 2 prises puis augmentation 
progressive de 5 à 1 mg/j tous les 3 j 
(max : 40 mg/j) 


40 cp. séc. 5 mg 
40 cp. séc. 10 mg 


8,24 
14,51 


I 
1 


65% 
65% 


0,21 
0,36 


■ Nitroprussiate de sodium 


NITRIATE 


Urgence hypertensive et insuffisance 
cardiaque aiguë avec bas débit : 
reconstituer avec le solvant puis diluer 
dans du G5 % jusqu'à la concentration 
voulue ; débuter à 0,5 flg/kg/min puis 
augmentation jusqu'à 3 (ig/kg/min 
(débit max : 8 pg/kg/min, dose totale 
max : 1,2 mg/kg) 


5 fl. lyoph. 50 mg + 
amp. solv. 4 mL 


HOP 


I 


NR 




■ Dihydralazine 


NEPRESSOL 


Pré-éclampsie grave menaçant le 
pronostic vital : 50 à 100 mg à 
atteindre progressivement et à adapter 
à la pression artérielle 


5 amp. 25 mg/2 mL 


HOP 


I 


NR 





Propriétés 

^-BLOQUANTS 

Antihypertenseur vasodilatateur (artériolaire 
et veineux) agissant en bloquant les récep- 
teurs a,-postsynaptiques et avec également 
un effet sur la régulation centrale de la pres- 
sion artérielle. Pas de modification de la fré- 
quence ou du débit cardiaque. 



VASODILATATEURS DIRECTS 

Antihypertenseur vasodilatateur artériolaire 
avec un effet direct sur les fibres musculaires 
lisses artériolaires. 

Indications 

FORMES ORALES 

Hypertension artérielle (HTA). 
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Remarque sur LONOTEN : indiqué dans l'HTA 
sévère après échec d'un traitement associant 
au moins 2 antihypertenseurs dont un diu- 
rétique. 

Remarque sur MINIPRESS : indiqué également 
dans l'insuffisance ventriculaire gauche con- 
gestive, dans le traitement symptomatique des 
phénomènes de Raynaud et dans le traitement 
des manifestations fonctionnelles de l'adé- 
nome de prostate. 
FORMES INJECTABLES 
Traitement de l'urgence hypertensive. 
NITRIATE : indiqué également dans l'insuffi- 
sance cardiaque aiguë en particulier ventricu- 
laire gauche avec bas débit cardiaque. 
NEPRESSOL : réservé aux pré-éclampsies gra- 
ves menaçant le pronostic vital. 

Contre-indications 

Allergie au produit. 

MINIPRESS, ALPRESS : insuffisance cardiaque à 
débit élevé, insuffisance cardiaque droite par 
embolie pulmonaire ou épanchement péri- 
cardique, œdème pulmonaire secondaire à 
une sténose aortique ou mitrale, angor non 
contrôlé, enfant < 12 ans. 
LONOTEN : IDM récent, hypertension arté- 
rielle pulmonaire secondaire à une sténose 
mitrale. 

NITRIATE: hypovolémie, insuffisance hépati- 
que sévère, hypothyroïdie. 
Grossesse et allaitement : innocuité non dé- 
montrée avec prazosine, urapidil, minoxi- 
dil, nitroprussiate. 
NEPRESSOL : hypersensibilité. 

Précautions d'emploi 

Urapidil : réduire la posologie en cas d'insuf- 
fisance hépatique sévère. 
Prazosine : augmenter les doses très progres- 
sivement jusqu'à la posologie efficace. Utili- 
ser prudemment chez les sujets âgés, 
coronariens ou conducteurs de véhicules. 
Minoxidil : ne pas utiliser en première inten- 
tion. Associer obligatoirement un diurétique 
et un |3-bloquant pour compenser certains ef- 



fets. Surveiller les signes de rétention hydro- 
sodée. 

Nitroprussiate : doser quotidiennement les 
thiocyanates sanguins qui ne doivent pas dé- 
passer 5mg/100mL. Surveiller l'apparition 
d'une acidose métabolique. 

Effets secondaires 

Cardiaques 

- Hypotension orthostatique (urapidil, pra- 
zosine) avec parfois perte de connaissance au 
début du traitement (prazosine). 

- Rétention hydrosodée avec œdèmes et prise 
de poids (prazosine, minoxidil). 

- Risque d'aggravation d'un angor chez des 
patients sans traitement antiangineux (prazo- 
sine, dihydralazine). 

-Tachycardie, palpitations (prazosine, mi- 
noxidil, nitroprussiate, dihydralazine). 

- Épanchement péricardique (minoxidil). 
Neurosensoriels 

-Tendance lipothymique avec étourdisse- 
ment, asthénie, vertiges, sueurs (urapidil, 
prazosine). 

-Céphalées (urapidil, prazosine), acouphè- 
nes, somnolence, troubles visuels, paresthé- 
sies (prazosine). 

Digestifs : nausées, gastralgies (urapidil), 
constipation, diarrhée, bouche sèche (prazo- 
sine). 

Uro-génitaux : impuissance, priapisme, pol- 
lakiurie, incontinence urinaire (prazosine). 
ORL : épistaxis, hyperhémie conjonctivale, 
larmoiement, congestion nasale (prazosine). 
Dermatologiques : réactions cutanées allergi- 
ques (prazosine, urapidil). Hypertrichose gê- 
nante mais réversible à l'arrêt (minoxidil). 

Interactions médicamenteuses 

Associations contre-indiquées : a,-bloquants 

associés. 

Associations déconseillées : autres antihy- 
pertenseurs vasodilatateurs. 
Associations avec précaution : inhibiteurs 
calciques, antidépresseurs, neurolepti- 
ques, AINS, baclofène, corticoïdes, anes- 
thésiques généraux. 
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ANTIHYPERTENSEURS D'ACTION CENTRALE 
■ Clonidine 



CATAPRESSAN 


HTA : 1 à 4 cp./j en moyenne en 
2 prises/j 

La posologie d'entretien doit être 
atteinte progressivement ^max , 7 cp./j) 


30 cp. séc. 0,15 mg 
50 cp. séc. 0,15 mg 


4,44 
HOP 


II 
II 


65% 
NR 


0,15 


CATAPRESSAN injectable 
Urgence hypertensive : 3 à 4 amp./j en 
moyenne en IM ou perfusion IV. 
En inj. IM : 1 amp. 1 mL à répéter toutes 
les 4 h en fonction de la clinique puis 
relais per osEn perfusion IV : 4 amp. 
dans 500 mL de G5 % (= 1,2 (ig/mL), 
débuter à 1,2 LLg/min et la dose 
maximale sera de 7,2 LLg/min puis 
diminution des doses ou relais per os. 
En inj. IV : 1 amp. 1 mL dans 10 mL de 
sérum physiologique à injecter en 
1 min, à répéter toutes les 4 h si besoin 


10 amp. 0,15 mg/mL 




II 


NR 




■ Guanfacine 


ESTULIC 


HTA : débuter à 1/2 cp. le soir pendant 
1 sem. puis augmentation progressive 
jusqu'à 1 cp./j en 1 prise le soir 


30 cp. séc. 2 mg 


4,44 


II 


65% 


0,15 


■ Méthyldopa 


ALDOMET 


HTA : débuter à 250 mg x 2 ou 3/j 
pendant 48 h puis augmentation 
progressive (de préférence le soir) 
toutes les 48 h pour atteindre 750 mg 
à 1,5 g/j (max: 3 g/j) 


30 cp. 250 mg 
90 cp. 250 mg 
30 cp. 500 mg 


3,12 
7,22 
5,15 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


0,1 
0,08 
0,17 


■ Moxonidine 


PHYSIOTENS 


HTA : 0,2 mg/j en I prise le matin 
(max : 0,4 mg en 1 ou 2 prises/j) 


30 cp. 0,2 mg 
90 cp. 0,2 mg 
30 cp. 0,4 mg 
90 cp. 0,4 mg 


9,86 
28,51 
17,35 
48,23 


I 
I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 
65% 


0,33 
0,32 
0,58 
0,54 


■ Rilménidine 


HYPERIUM 


HTA : 1 cp./j en 1 prise le matin (max : 
1 cp. x 2/j) 


30 cp. 1 mg 


11,71 


I 


65% 


0,39 



Propriétés 

Antihypertenseurs d'action centrale : effet et,- entraînant une diminution du tonus sympathi- 
sympathomimétique sur les centres bulbaires que périphérique et de la pression artérielle sys- 
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tolique et diastolique. Le tonus vagal est 
augmenté, entraînant une bradycardie modérée. 
Remarque : HYPERIUM et PHYSIOTENS sont 
des agonistes sélectifs des récepteurs imida- 
zoliniques 11 centraux entraînant une baisse 
du tonus sympathique périphérique et donc 
de la pression artérielle; ils ont une affinité 
moindre pour les récepteurs a 2 -adrénergiques 
centraux, ce qui permet une meilleure tolé- 
rance (moins de somnolence et de sécheresse 
buccale). 

Indications 

Formes orales : hypertension artérielle. 
CATAPRESSAN INJECTABLE : traitement d'atta- 
que des urgences hypertensives. 

Contre-indications 

État dépressif grave. 
Allergie au produit. 

ALDOMET : antécédents d'hépatite médica- 
menteuse ou de maladie hépatique évolu- 
tive ; anémie hémolytique. 
ESTULIC : par prudence en cas de BAV des T 
et 3 e degrés. 

HYPERIUM et PHYSIOTENS : insuffisance ré- 
nale sévère. 

Précautions d'emploi 

- Administrer à doses progressives. 

- Diminuer la posologie en cas d'insuffisance 
rénale. 

- Ne pas interrompre brutalement surtout à 
forte posologie. 

- Utiliser avec prudence chez les sujets âgés 
et chez les conducteurs de véhicules. 
-ALDOMET : contrôle régulier du bilan héma- 
tologique, du bilan hépatique et de la tolé- 
rance clinique. 

Grossesse : 

- autorisés : CATAPRESSAN, ALDOMET; 

- déconseillé au premier trimestre : ESTULIC ; 

- déconseillés : PHYSIOTENS, HYPERIUM. 
Allaitement : 

- autorisés : CATAPRESSAN, ALDOMET; 
-déconseillés : PHYSIOTENS, HYPERIUM. 

Effets secondaires 

Effets secondaires communs 



- Digestifs : sécheresse de la bouche, consti- 
pation plus fréquente que diarrhée, gastral- 
gies, nausées. 

- Cardiaques : palpitations, hypotension or- 
thostatique, bradycardie. 

- Neuropsychiques : baisse de la libido, som- 
nolence, asthénie, anxiété, syndromes dé- 
pressifs, insomnie (ESTULIC, HYPERIUM), 
extrémités froides, paresthésies des extrémi- 
tés. 

- Psychiatriques : possibilité de majoration de 
troubles dépressifs. 

- Cutanés : prurit, éruptions cutanées, rashs. 

- Rétention hydrosodée transitoire (œdèmes). 

Syndrome de sevrage à l'arrêt brutal du 
traitement surtout à forte dose 
(essentiellement avec CATAPRESSAN) : rebond 
hypertensif, tachycardie, tremblements. 

Effets spécifiques à ALDOMET 

- Neurologiques : syndrome parkinsonien, 
paralysie faciale, mouvements choréoathéto- 
siques. 

- Psychiques : cauchemars, perturbation de 
l'acuité mentale, états psychotiques ou dé- 
pressifs transitoires et réversibles. 

- Cardiovasculaires : aggravation d'un angor. 

- Digestifs : colite, langue saburrale ou noire, 
pancréatite, inflammation des glandes salivaires. 

- Hépatiques : hépatites aiguës cytolytiques, 
hépatite chronique active, ictère fébrile ou 
non (rarement cholestatique), nécrose hépa- 
tocellulaire parfois mortelle. 

- Hématologiques : test de Coombs positif, 
anémie hémolytique, aplasie médullaire, leu- 
copénie, granulopénie, thrombopénie ; pré- 
sence d'anticorps antinucléaires, de cellules 
LE et du facteur rhumatoïde. 
-Allergiques: fièvre, syndrome lupique, 
myocardite, péricardite. 

- Dermatologiques : réaction eczémateuse, 
lichénoïde, nécrose épidermique toxique. 

- Divers : gynécomastie, galactorrhée, im- 
puissance, congestion nasale, arthralgies, 
myalgies. 
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Interactions médicamenteuses 

Associations conlre-indiquées : sultopride 

{BARNÉTIL). 

-Associations déconseillées: IMAO non 
sélectifs, antidépresseurs imipraminiques, 



miansérine, alcool, sympatholytiques alpha. 
Médicaments hépatotoxiques avec ALDOMET. 
-Associations avec précaution: AINS, ba- 
clofène, p-bloquants, corticoïdes, neuro- 
leptiques, lithium, lévodopa. 



ANTAGONISTES DES RÉCEPTEURS DE L'ANGIOTENSINE II 
■ Losartan 



COZAAR 


HTA : 1 cp./j (rarement 1 cp. x 2/j) 


28 cp. séc. 50 mg 


22,85 


I 


65% 


0,82 


90 cp. séc. 50 mg 


66,37 


I 


65% 


0,74 




28 cp. 100 mg 


39,88 


I 


65% 


1,42 




90 cp. 100 mg 


116,62 


I 


65% 


1,3 


■ Valsartan 


TAREG 


HTA : 1 cp./j en 1 prise 


30 cp. 40 mg 


20,32 




65% 


0,68 


56 cp. 40 mg 






NR 






90 cp. 40 mg 


55,82 




65% 


0,62 




30 cp. 80 mg 


24,4 




65% 


0,81 




56 cp. 80 mg 






NR 






90 cp. 80 mg 


66,27 




65% 


0,74 




30 cp. 160 mg 


30,58 




65% 


1,02 




56 cp. 160 mg 






NR 






90 cp. 160 mg 


82,08 




65% 


0,91 


NISIS 


HTA : 1 cp./j 


28 cp. 40 mg 


20,05 




NR 


0,72 


90 cp. 40 mg 


55,82 




65 % 


0,62 




28 cp. 80 mg 


22,81 




65% 


0,81 




90 cp. 80 mg 


66,27 




65% 


0,74 




28 cp. 160 mg 


28,58 




65% 


1,02 




90 cp. 160 mg 


82,08 




65% 


0,91 



i Irbésartan 



APROVEL 


HTA : 1 cp./j en 1 prise 


28 cp 


pel 


75 mg 


14,68 




65% 


0,52 


84 cp 


pel 


75 mg 


41,29 




65% 


0,49 




28 cp 


pel 


150mg 


22,19 




65% 


0,79 




84 cp 


pel 


150 mg 


60,7 




65% 


0,72 




28 cp 


pel 


300 mg 


29,78 




65% 


1,06 




84 cp 


pel 


300 mg 


80,1 




65% 


0,95 
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■ Candésartan 



ATACAND 


HTA : de 4 à 16 mg/j en 1 prise/j 


30 cp. 4 mg 


17,83 


I 


65 % 


0,59 


Insuffisance cardiaque : 4 à 32 mg/j en 


90 cp. 4 mg 


49,46 


I 


65% 


0,55 


1 prise/j 


30 cp. 8 mg 


23,43 


I 


65% 


0,78 


90 cp. 8 mg 


63,78 


I 


65% 


0,71 




90 cp. 16 mg 


68,33 


I 


65% 


0,76 




30 cp. 16 mg 


25,21 


I 


65% 


0,84 




30 cp. 32 mg 


40,76 


I 


65 % 


1,36 


KENZEN 


HTA : de 4 à 16 mg/j en 1 prise/j 


28 cp. séc. 4 mg 


16,68 


I 


65% 


0,6 


Insuffisance cardiaque : 4 à 32 mg/j en 


28 cp. séc. 8 mg 


21,9 


I 


65% 


0,78 


1 prise/j 


28 cp. séc. 16 mg 


23,63 


I 


65% 


0,84 


28 cp. séc. 32 mg 


38,47 


I 


65% 


1,37 



■ Telmisartan 



MICARDIS 


HTA : de 40 à 80 mg/j en 1 prise/j 


28 cp. 40 mg 
28 cp. 80 mg 


20,12 
24,37 


I 
I 


65% 
65% 


0,72 
0,87 


PRITOR 


HTA : de 40 à 80 mg/j en 1 prise/j 


28 cp. 20 mg 
28 cp. 40 mg 
28 cp. 80 mg 


21,33 
21,28 
25,78 


I 
I 
I 


NR 

65% 
65% 


0,76 
0,76 
0,92 



■ Éprosartan 



TEVETEN 


HTA : 1 cp. x 2/j 


56 cp. 300 mg 


1 21 ' 14 


65 % 0,38 



■ Olmésartan 



ALTEIS 


HTA : 10 à 40 mg/j en 1 prise/j 


30 cp. 10 mg 


15,44 


I 


65% 


0,51 


90 cp. lOmg 


43,35 


I 


65% 


0,48 




30 cp. 20 mg 


24,28 


I 


65% 


0,81 




90 cp. 20 mg 


65,95 


I 


65% 


0,73 




30 cp. 40 mg 


24,67 


I 


65% 


0,82 




90 cp. 40 mg 


66,94 


I 


65% 


0,74 


OLMETEC 


HTA : 10 à 40 mg/j en 1 prise/j 


30 cp. 10 mg 


15,44 


I 


65% 


0,51 


90 cp. lOmg 


43,35 


I 


65% 


0,48 




30 cp. 20 mg 


24,28 


I 


65% 


0,81 




90 cp. 20 mg 


65,95 


I 


65% 


0,73 




30 cp. 40 mg 


24,67 


I 


65% 


0,82 




90 cp. 40 mg 


66,94 


I 


65 % 


0,74 



Propriétés Régression de l'hypertrophie ventriculaire 

Antagoniste sélectif du récepteur AT1 de l'an- gauche. 

giotensine II. Vasodilatation coronaire. 

Effet hypotenseur. Protection rénale chez le diabétique. 

Réduction de la prolifération intimale. 
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Absence d'élévation de la bradykinine, 
contrairement aux IEC, ce qui entraîne une 
absence théorique de toux et d'cedème 
angioneurotique. 



Grossesse et allaitement. 
Précautions d'emploi 



Indications 

Hypertension artérielle essentielle (tous sauf 
ATACAND et KENZEN clans leurs formes à 
32 mg). 

Post-IDM récent (12 h à 10 j) en cas d'intolé- 
rance aux IEC chez des patients cliniquement 
stables présentant une dysfonction ventricu- 
laire gauche asymptomatique et/ou des signes 
cliniques ou radiologiques d'insuffisance ven- 
triculaire gauche : TAREC, NISIS. 
Réduction de la morbi-mortalité cardiovascu- 
laire chez des patients hypertendus avec hy- 
pertrophie ventriculaire gauche (COZAAR). 
Traitement de l'insuffisance rénale chez les 
patients hypertendus et diabétiques de type 2 
avec protéinurie (COZAAR, APROVEL). 
Traitement de l'insuffisance cardiaque de 
classe II à IV NYHA avec dysfonction systoli- 
que ventriculaire gauche (FEVC < 40%) en 
cas d'intolérance aux IEC ou en association 
avec un IEC chez des patients restant symp- 
tomatiques sous IEC (ATACAND, KENZEN). 

Contre-indications 

Allergie au produit. 

Sténose bilatérale des artères rénales ou sté- 
nose sur rein unique. 

Insuffisance hépatique sévère, cirrhose bi- 
liaire et cholestase (en particulier TAREC). 



Chez les sujets âgés et les insuffisants rénaux : 
pas de réduction de la posologie mais 
surveillance renforcée de la kaliémie et de la 
créatininémie. 



Réduire la posologie en cas d'insuffisance hé- 
patique. 

Effets secondaires 

Hypotension orthostatique dose-dépendante. 
Détérioration de la fonction rénale (réversible 
à l'arrêt du traitement) surtout en cas de dé- 
plétion hydrosodée préalable (diurétique, ré- 
gime désodé, diarrhées, vomissements). 
Hyperkaliémie, baisse de l'uricémie et aug- 
mentation modérée de l'acide urique urinaire. 
Céphalées, vertiges. 

Interactions médicamenteuses 

Associations possibles avec précaution : 
-diurétiques épargneurs de potassium: 

surveillance de la kaliémie et la fonction ré- 
nale ; cf. Insuffisance cardiaque gauche 
chronique ; 

- lithium : augmentation de la lithémie ; 
-insuline, sulfamides hypoglycémiants : 

hypoglycémie ; 

- AINS, corticoïdes : diminution de l'effet; 
-antidépresseurs tricycliques, neurolep- 
tiques : hypotension artérielle; 

-autres antihypertenseurs. 



ANTIHYPERTENSEURS : ASSOCIATIONS - ASSOCIATIONS DE DIURÉTIQUES 
■ Spironolactone + furosémide 



ALDALIX 


Spironolactone 50 mg + furosémide 
20 mg 

Insuffisance cardiaque congestive : 
1 à 2 gél./j le matin après le repas 


30 gél. 


8,56 


II 


65 % 


0,29 



i Amiloride + furosémide 



L0GIRENE 


Amiloride 5 mg + furosémide 40 mg 
Insuffisance cardiaque congestive : 
1 cp./j le matin (max 2 cp./j) 


30 cp. séc. 


6,62 


I 


65 % 


0,22 
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i ALtizide + spironoLactone 



ALDACTAZINE 


altizide 1 5 mg + spironolactone 25 mg 

HTA : 1/2 à 1 cp./j 

Œdèmes de cause rénale 

ou cardiaque : 3 à 4 cp./j en attaque 

puis 1 à 2 cp./j en entretien 

Œdèmes de cause hépatique : 

4 à 6 cp./j en attaque puis 1 à 2 cp./j 

en entretien 


30 cp. séc. 
90 cp. séc. 


5,99 
16,87 


II 
II 


65 % 
65% 


0,2 
0,19 


■ Triamtérène + méthyclothiazide 


ISOBAR 


Triamtérène 150 mg + 
méthyclothiazide 5 mg 
HTA : 1 cp./j 


30 cp. séc. 


6,42 


II 


65% 


0,21 


■ Triamtérène + hydrochlorothiazide 


PRESTOLE 


Triamtérène 50 mg + 
hydrochlorothiazide 25 mg 
HTA : 1 gél./j 


30 gél. 


6,17 


II 


65% 


0,21 



i Amiloride + hydrochlorothiazide 



MODURETIC 



Amiloride 5 mg + hydrochlorothiazide 
50 mg 

HTA : 1/2 cp./j le matin 

Œdèmes d'origine cardiaque : débuter 

à 1 ou 2 cp./j puis réduire la dose pour 

le traitement d'entretien 

Ascite cirrhotique : débuter entre 1 /2 

et 1 cp./j puis traitement d'entretien 

(max : 2 cp./j) 



30 cp. séc. 
90 cp. séc. 



3,92 
10,67 



65% 
65% 



0,13 
0,12 



EC + DIURETIQUE THIAZIDIQUE 



i Quinapril + hydrochlorothiazide 



ACUIUX 


Quinapril 20 mg + 
hydrochlorothiazide 12,5 mg 
HTA : 1 cp./j en 1 prise 


28 cp. séc. 


18,57 


I 


65% 


0,66 


KORETIC 


Idem ACUIUX 


28 cp. séc. 


18,57 


I 


65% 


0,66 



■ Bénazépril + hydrochlorothiazide 



BRIAZIDE 


Bénazépril 10 mg + 
hydrochlorothiazide 12,5 mg 
HTA : 1 cp./j en 1 prise 
Si sujet âgé : débuter à 1/2 cp./j 


28 cp. séc. 


19,53 


I 


65% 


0,7 


CIBADREX 


bénazépril 1 mg + 
hydrochlorothiazide 12,5 mg 
Idem BRIAZIDE 


28 cp. séc. 


19,58 


I 


65 % 


0,7 


m CaptopriL + hydrochlorothiazide 


CAPTEA 


Captopril 50 mg + 
hydrochlorothiazide 25 mg 
HTA : 1 cp./j en 1 prise. Si insuffisance 
rénale modérée ou sujet âgé : débuter 
à 1/2 cp./j 


28 cp. séc. 


10,33 


I 


65 % 


0,37 


ECAZIDE 


Captopril 50 mg + 
hydrochlorothiazide 25 mg 
Idem CAPTÉA 


28 cp. séc. 


10,33 


I 


65 % 


0,37 


m Énalapril + hydrochorothiazide 


CO-RENITEC 


Énalapril 20 mg + 
hydrochlorothiazide 12,5 mg 
HTA : 1 cp./j en 1 prise. Si insuffisance 
rénale modérée ou sujet âgé : débuter 
à 1/2 cp./j 


28 cp. séc. 
50 cp. séc. 


11,93 


I 
I 


65% 
NR 


0,43 


■ Fozinopril + hydrochlorothiazide 


FOZIRETIC 


Fosinopril 20 mg + 
hydrochlorothiazide 12,5 mg 
HTA : 1 cp./j 


28 cp. séc. 


18,57 


I 


65% 


0,66 


■ Lisinopril + hydrochlorothiazide 


PRIHZWE 


Lisinopril 20 mg + 
hydrochlorothiazide 12,5 mg 
HTA : 1 cp./j en 1 prise. Si insuffisance 
rénale modérée : débuter à 1/2 cp./j 


28 cp. séc. 


15,24 


I 


65% 


0,54 


ZESTORETIC 


Lisinopril 20 mg + 
hydrochlorothiazide 12,5 mg 
Idem PR/NZJDE 


28 cp. séc. 
100 cp. séc. 


15,24 
HOP 


I 
I 


65% 
NR 


0,54 



■ Périndopril + indapamide 



PRETERAX 


Périndopril 2 mg + indapamide 
0,625 mg 

HTA: 1 cp./j (AMM en 1" intention) 


30 cp. séc. à 


26,4 


1 


65% 


0,88 


B1PRETERAX 


Périndopril 4 mg + indapamide 
1,25 mg 
HTA : 1 cp./j 


30 cp. séc. 


26,4 


I 


65% 


0,88 


■ Ramipril + hydrochlorothiazide 


COTRIATEC 


Ramipril 5 mg + hydrochlorothiazide 
1 2,5 mg 
HTA : 1 cp./j 


30 cp. 


23,87 


I 


65% 


0,8 


■ Zofénopril + hydrochlorothiazide 


ZOFENILDUO 


Zofénopril 30 mg + 
hydrochlorothiazide 12,5 mg 
HTA : 1 cp./j 


28 cp. 
90 cp. 


17,26 
51,06 


I 
I 


65% 
65 % 


0,62 
0,57 






■ Losartan + hydrochlorothiazide 


HYZAAR 


Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 

losartan 50 mg 

HTA : 1 cp./j en 1 prise 


28 cp. 
90 cp. 


22,85 
66,37 


I 
I 


65% 
65% 


0,82 
0,74 


FORTZAAR 


Hydrochlorothiazide 25 mg + losartan 
100 mg 
HTA : 1 cp./j 


28 cp. 
90 cp. 


39,88 
116,62 


1 
I 


65 % 
65% 


1,42 
1,3 


■ Valsartan + hydrochlorothiazide 


COTAREG 


Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 
valsartan 80 mg 
HTA : 1 cp./j 


30 cp. 
90 cp. 


24,58 
66,73 


I 
I 


65% 
65% 


0,82 
0,74 


Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 
valsartan 1 60 mg 
HTA : 1 cp./j 


30 cp. 
90 cp. 


30,58 
82,08 


1 
I 


65 % 
65% 


1,02 
0,91 


Hydrochlorothiazide 25 mg + 
valsartan 1 60 mg 
HTA : 1 cp./j 


30 cp. 
90 cp. 


30,58 
82,08 


1 
I 


65 % 
65 % 


1,02 
0,91 
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NISISCO 


Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 
valsartan 80 mg 
HTA : 1 cp./j 


30 cp. 
90 cp. 


24,58 
66,73 


I 
1 


65% 
65 % 


0,82 
0,74 


Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 
valsartan 1 60 mg 
HTA : 1 cp./j 


30 cp. 
90 cp. 


30,58 
82,08 


I 
1 


65% 
65 % 


1,02 
0,91 


Hydrochlorothiazide 25 mg + 
valsartan 160 mg 
HTA : 1 cp./j 


30 cp. 
90 cp. 


30,58 
82,08 


I 
1 


65% 
65 % 


1,02 
0,91 


■ Telmisartan + hydrochlorothiazide 


MICARDISPLUS 


Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 
telmisartan 40 mg 
HTA : 1 cp./j 


28 cp. 


20,12 


I 


65% 


0,72 


Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 
telmisartan 80 mg 
HTA : 1 cp./j 


28 cp. 


24,37 


I 


65% 


0,87 


PRITORPLUS 


Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 
telmisartan 40 mg 
HTA : 1 cp./j 


28 cp. 


21,28 


1 


65 % 


0,76 


Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 
telmisartan 80 mg 
HTA : 1 cp./j 


28 cp. 


25,78 


1 


65% 


0,92 


■ Candésartan + hydrochlorothiazide 


COKENZEN 


Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 
candésartan 8 mg 
HTA : 1 cp./j 


28 cp. 


22,5 


1 


65 % 


0,8 


Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 
candésartan 16 mg 
HTA : 1 cp./j 


28 cp. 


23,57 


1 


65% 


0,84 


HYTACAND 


Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 
candésartan 8 mg 
HTA : 1 cp./j 


30 cp. 
90 cp. 


24,01 
65,27 


I 
1 


65% 
65 % 


0,8 
0,73 


Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 
candésartan 16 mg 
HTA : 1 cp./j 


30 cp. 
90 cp. 


25,21 
68,33 


I 
I 


65% 
65% 


0,84 
0,76 


■ Olmésartan + hydrochlorothiazide 


ALTEISDUO 


Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 
olmésartan 20 mg 
HTA : 1 cp./j 


30 cp. 
90 cp. 


24,28 
65,95 


I 
1 


65% 
65 % 


0,81 
0,73 
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Hydrochlorothiazide 25 mg + 
olmésartan 20 mg 
HTA : 1 cp./j 


30 cp. 
90 cp. 


24,28 
65,95 


1 
I 


65 % 
65% 


0,81 
0,73 


COOLMETEC 


Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 
olmésartan 20 mg 
HTA : 1 cp./j 


30 cp. 
90 cp. 


24,28 
65,95 


I 
I 


65% 
65% 


0,81 
0,73 


Hydrochlorothiazide 25 mg + 
olmésartan 20 mg 
HTA : 1 cp./j 


30 cp. 
90 cp. 


24,28 
65,95 


I 
I 


65% 
65% 


0,81 
0,73 


■ Irbésartan + hydrochlorothiazide 


COAPROVEL 


irbésartan 150 mg + 
hydrochlorothiazide 12,5 mg 
HTA : 1 cp./j 


28 cp. pell 
84 cp. pell. 


22,25 
60,7 


I 
I 


65% 
65 % 


0,79 
0,72 


irbésartan 300 mg + 
hydrochlorothiazide 12,5 mg 
HTA : 1 cp./j 


28 cp. pell. 
84 cp. pell. 


29,78 
80,1 


I 
I 


65% 
65% 


1,06 
0,95 


irbésartan 300 mg + 
hydrochlorothiazide 25 mg 
HTA : 1 cp./j 


28 cp. pell. 


29,86 


I 


65% 


1,07 


■ Éprosartan + hydrochlorothiazide 


COTEVETEN 


éprosartan 600 mg + 
hydrochlorothiazide 12,5mg 
HTA : 1 cp./j 


28 cp. pell 


21,14 


I 


65% 


0,76 



BÊTA-BLOQUANTS + DIURÉTIQU 



■ Métoprolol + chlortalidone 



L0GR0T0N 


Métoprolol 200 mg + chlortalidone 
25 mg 

HTA : 1 cp./j le matin au petit déjeuner 
(max 2 cp./j en 2 prises) 


30 cp. séc. 
90 cp. séc. 


8,4 
24,12 


I 
I 


65% 
65% 


0,28 
0,27 



■ Timolol + amiloride + hydrochlorothiazide 



MODUCREN 


Timolol 10 mg + amiloride 2,5 mg + 
hydrochlorothiazide 25 mg 
HTA : 1 cp./j en 1 prise 


30 cp. 


5,81 


I 


65% 


0,19 
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i Oxprénolol + chlortalidone 



TRASITENSINE 


Oxprénolol 160 mg + chlortalidone 


30 cp. 


7,37 


1 


65% 


0,25 


20 mg 










HTA : 1 cp./j le matin au petit déjeuner 












(max 2 cp./j en 2 prises) 












■ Pindolol + clopamide 


VISKALDIX 


Pindolol 1 mg + clopamide 5 mg 


30 cp. 


5,67 


I 


65% 


0,19 


HTA : 1 cp./j le matin au petit déjeuner 


90 cp. 


15,9 


1 


65 % 


0,18 


(max 2 cp./j en 2 prises) 












■ Bisoprolol + hydrochlorothiazide 


LODOZ 


hydrochlorothiazide 6,25 mg + 


30 cp. 


13,25 


I 


65% 


0,44 


bisoprolol 2,5 ou 5 ou 10 mg 


90 cp. 


37,74 


1 


65% 


0,42 


HTA : 1 cp./j 












WYTENS 


hydrochlorothiazide 6,25 mg + 


30 cp. 


11,35 


1 


65 % 


0,38 


bisoprolol 2,5 ou 5 ou 10 mg 












HTA : 1 cp./j 













i Aténolol + chlortalidone 



TEN0RETIC 


aténolol 50 mg + chlortalidone 
12,5 mg 
HTA : 1 cp./j 


28 cp. 


6,43 


I 


65% 


0,23 



BÊTA-BLOQUANTS + INHIBITEURS CALCIQU 
■ Aténolol + nifédipine 



TEN0RDATE 


Aténolol 50 mg + nifédipine 20 mg 


30 gél. 


16,1 


1 


65 % 


0,54 


HTA:l g él./j 


90 gél. 


45,01 


I 


65% 


0,5 


■ Métoprolol (succinate de) + félodipine 


L0GIMAX 


Succinate de métoprolol 47,5 mg + 


30 cp. 


19,14 


I 


65% 


0,64 


félodipine 5 mg 










HTA : 1 cp./j le matin sans croquer 












(max : 2 cp./j). Sujets âgés et 












insuffisants hépatiques : 1 cp./j 













47,5 mg de succinate de métoprolol sont équivalents en efficacité antihypertensive à 100 mg de 

tartrate de métoprolol {lopressor, seloken) 
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DIURÉTIQUES + RÉSERPINE 



■ Bendrofluméthiazide + réserpine 



TENSIONORME 


Bendrofluméthiazide 2,5 mg + 


24 cp. séc. 


2,21 


[I 


65% 


0,09 


réserpine 0,1 mg 
HTA : 1 à 3 cp./j 






























■ Trandolapril + vérapamil 


TARKA LP 


Trandolapril 2 mg + vérapamil 1 80 mg 
HTA : 1 cp./j 


28 cp. 
84 cp. 


21,07 
57,74 


I 
I 


65% 
65% 


0,75 
0,69 



Propriétés 

Se reporter aux différentes classes thérapeuti- 
ques. 

Indications 

Traitement de l'hypertension artérielle lors- 
que la monothérapie n'est pas efficace ou en 
première intention. 

Contre-indications 

Se reporter aux différentes classes thérapeuti- 
ques. 



Précautions d'emploi 

Se reporter aux différentes classes thérapeuti- 
ques. 

Effets secondaires 

Se reporter aux différentes classes thérapeuti- 
ques. 

Interactions médicamenteuses 

Se reporter aux différentes classes thérapeuti- 
ques. 
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ACNE 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

L'acné est une affection très fréquente, tou- 
chant préférentiellement le visage et le dos 
des adolescents. Bénigne, elle évolue sponta- 
nément vers la guérison, parfois après plu- 
sieurs années d'évolution. Le seul risque est 
celui de l'évolution cicatricielle locale dans 
les formes graves (visage « grêlé »). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'acné affecte le follicule pilo-sébacé (la ra- 
cine du poil et la glande sébacée attenante), 
sur lequel vont intervenir plusieurs facteurs : 

• Génétique : transmission héréditaire sur un 
mode mal éclairci. 

• Sécrétion : le sébum est le « fuel de l'in- 
flammation de l'acné ». 

• Facteurs hormonaux: essentiellement les an- 
drogènes, chez l'homme comme chez la femme. 

• Facteurs bactériens : en particulier Propio- 
nibacterium acnés, retrouvé en abondance 
dans le follicule pilo-sébacé. 

Facteurs inducteurs ou aggravants (à toujours 
rechercher) : 

• Certains médicaments (corticoïdes par voie 
générale ou dermocorticoïdes, vitamine B12, 
androgènes, contraceptifs à activité androgé- 
nique, RIMIFON, DYHIDAN, SURVECTOR, bar- 
bituriques, etc.). 

• Certaines professions exposées (goudron, 
chlore, etc.). 

• Rebond après une exposition solaire. 

• Pathologie endocrinienne (hypercortiso- 
lisme, tumeurs virilisantes). 

DIAGNOSTIC 

Il est clinique. 

L'acné associe, à des degrés variables : 

• les comédons ouverts : sébum et kératine s'ac- 
cumulent dans un follicule pilo-sébacé ouvert 
sur l'extérieur; ce sont les points noirs ; 

• les comédons fermés : sébum et kératine 
s'accumulent dans un follicule pilo-sébacé 



fermé ; ce sont les microkystes, ou points 
blancs ; 

• les papules, élevures rouges, traduisant l'in- 
flammation autour de ce follicule obstrué ; 

• les pustules, traduisant la destruction puri- 
forme du follicule pilo-sébacé ; 

• les nodules, très inflammatoires, pouvant 
laisser une cicatrice inesthétique ; ils sont dé- 
veloppés à partir de kystes profonds, inflam- 
matoires et rompus. 

L'acné débutante se limite aux comédons et 
aux microkystes. L'acné juvénile est dite « po- 
lymorphe » car elle associe ces diverses lé- 
sions. L'atteinte du visage est prédominante et 
peut s'accompagner de lésions du dos, des 
épaules et de la région présternale. 

TRAITEMENT 

L'acné doit être traitée pour éviter : 

• un retentissement psychologique, parfois 
majeur ; 

• la constitution de cicatrices inesthétiques. 
Le traitement a trois cibles : 

• Agir sur la composante rétentionnelle en vi- 
dant les comédons et en empêchant leur for- 
mation : 

- par des nettoyages de peau avec extraction 
mécanique des kystes et des comédons ; 

- associés à la vitamine A acide locale (10- 
CACID, EFFEDERM, KÉTREL). 

• Agir sur les composantes infectieuse et in- 
flammatoire : 

-par une action locale en utilisant le pe- 
roxyde de benzoyle (CUTACNYL, ECLARAN) 
ou un antibiotique (ERYELUID, ERYACNE, DA- 
LACINE T TOPIC, STIMYCINE) ; 

- par une antibiothérapie générale : cyclines 
à faibles doses en cures prolongées (GRANU- 
DOXY, TOLEXINE, MYNOCINE, MESTACINE). 

• Réduire la séborrhée. Un traitement anti- 
androgénique est utilisable seulement chez la 
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femme et en l'absence de contre-indications : 
acétate de cyprotérone (ANDROCUR). 
Schématiquement, on utilise la vitamine A acide 
dans les acnés débutantes rétentionnelles comé- 
doniennes et microkystiques et l'antibiothérapie 
générale associée au peroxyde de benzoyle 
dans les acnés polymorphes ou nodulaires. 
Dans les formes sévères et rebelles aux traite- 
ments cités, on utilise des dérivés synthéti- 
ques de lavitamine A (ROACCUTANE), de la 



famille des rétinoïdes de synthèse, avec de 
très bons résultats. 

PRONOSTIC 

L'évolution se fait par poussées à partir de la 
puberté jusqu'à 25-30 ans, où l'acné disparaît 
habituellement. Il existe des formes tardives 
chez la femme adulte, des formes graves par 
leur intensité, leur évolution cicatricielle et 
leur retentissement psychologique. 



FICHE INFIRMIERE 



EDUCATION ET CONSEILS 

L'acné est le résultat d'une sensibilité des 
glandes sébacées, génétiquement déterminée, 
aux androgènes circulants et à divers autres 
stimuli (soleil, stress et tabac, notamment). 
L'acné ne disparaît pas « avec le mariage » ou 
« les premiers rapports sexuels », ni « avec le 
bac », mais avec un traitement et avec le 
temps. 

Les traitements sont longs, n'ont pas d'effets 
visibles immédiatement mais après un délai 
d'un à deux mois. 

Le début du traitement peut être marqué par 
une exacerbation des lésions, par des irrita- 
tions dues aux traitements; il faudra limiter 
ces effets secondaires transitoires en espaçant 
les applications des traitements et en utilisant 
un hydratant adapté. 



Le traitement doit être poursuivi longtemps, 
jusqu'à disparition complète et durable des 
lésions rétentionnelles (kystes et comédons). 
Les kystes fermés ne doivent pas être manipu- 
lés mais traités soit par les thérapeutiques 
prescrites soit par un nettoyage de peau der- 
matologique associé; la manipulation peut 
laisser des cicatrices définitives. 
Le soleil, le « stress » et le tabac sont trois fac- 
teurs aggravant l'acné par stimulation des 
glandes sébacées ; le rôle de l'alimentation 
n'est pas clairement démontré. 



Le traitement majeur de l'acné par isotrétinoïne 
oral (ROACCUTANE, CURACNÉ, PROCUTA et 
CONTRACNE) est réservé aux acnés sévères et 
ayant résisté à un traitement bien conduit. 
Ce traitement nécessite une contraception 
efficace, légalement obligatoire, quel que soit 
l'âge de la patiente. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIACNEIQUES - ANTIACNEIQUES LOCAUX 

Dérivés de la vitamine A 
i Trétinoïne |ou vitamine A acide) 



EFFEDERM 


Acné : 1 appl. le soir après la toilette 
sur une peau bien sèche pendant 
plusieurs sem. en attaque puis 2 à 
3 fois/sem. en entretien 


30 g (crème 0,05 %) 
50 mL (lotion 0,05 %) 


3,1 
4,81 


I 
I 


35 % 
35% 


0,1 
0,1 


LOCACID 


Idem EFFEDERM 

Réservé aux acnés du tronc 


30 g (crème 0,05 %) 
1 5 mL (fl.de sol. 0,1%) 


2,86 
2,86 


I 
I 


35% 
35% 


0,1 
0,19 
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RETACNYL 


Idem EFFEDERM 


30 g (crème 0,025 %) 
30 g (crème 0,05 %) 


10,64 
10,64 


I 
1 


NR 
NR 


0,35 
0,35 


KETREL 


Idem EFFEDERM 


30 g (crème 0,05 %) 


2,72 


1 


35% 


0,09 


m Adapalène 


DIFFERINE 


Acné : 1 appl. le soir après la toilette 
sur une peau bien sèche pendant 
plusieurs sem. en attaque puis 2 à 
3 fois/sem. en entretien 


30 g (gel ou crème 
0,1 %) 


6,46 


I 


35% 


0,22 



Propriétés 

La trétinoïne favorise l'élimination des kystes 
ouverts et fermés et prévient leur formation. 
L'adapalène possède de plus une activité 
anti-inflammatoire. 

Indications 

-Acné à prédominance rétentionnelle. 
-Troubles de la kératinisation. 
- Prévention et traitement de Phéliodermie 
(trétinoïne seulement). 

Précautions d'emploi 

Tester la sensibilité individuelle en début de 
traitement par une touche d'essai sur une pe- 
tite partie du visage, espacer les applications 
en cas d'irritation. 

Commencer par des faibles concentrations 
chez les sujets à peau fragile (roux, blonds, 
peau fine) et en cas d'association avec 
d'autres topiques irritants (peroxyde de ben- 
zoyle, érythromycine). 

■ Isotrétinoïne locale 



Appliquer avec prudence autour des yeux, 
des narines et de la bouche. 
Ne pas s'exposer au soleil (photosensibilisation). 
Grossesse : ne pas utiliser pendant la gros- 
sesse. Donner une contraception aux femmes 
en âge de procréer. 

Effets secondaires 

Des signes d'irritation à type d'érythème, de 
cuisson et de desquamation peuvent survenir 
en début de traitement, ils doivent faire espa- 
cer les applications (1 soir sur 2 ou 3) ; ces si- 
gnes sont transitoires. 

Une poussée d'acné est possible en début de 
traitement. 

Les effets secondaires de l'adapalène sont 
moins intenses pour une efficacité qui semble 
identique. 

Interactions médicamenteuses 

Inactivation par le peroxyde de benzoyle. Ne 

pas associer avec isotrétinoïne (risque d'irri- 
tation +++). 



ROACCUTANE 


Acné : 1 appl. le soir après la toilette 


30 g (gel 0,05 %) 


12,54 


1 


NR 


0,42 


sur une peau bien sèche en traitement 












d'attaque pendant plusieurs sem., puis 
2 à 3 appl./sem. en entretien 












■ Isotrétinoïne + érythromycine 


ANTIBI0TREX 


Acné polymorphe : 1 à 2 appl/j sur 
peau bien sèche 


30 g (gel) 


12,69 


I 


NR 


0,42 
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Propriétés 

L'isotrétinoïne locale a la même action que 
la trétinoïne dont elle est dérivée. Son effica- 
cité semble identique à celle de la trétinoïne 
pour un prix nettement supérieur. 

Indications 

Acné rétentionnelle. 

Précautions d'emploi 

Tester la sensibilité individuelle en début de 
traitement par une touche d'essai sur une petite 
partie du visage, espacer les applications en cas 

Peroxyde d 

■ Peroxyde de benzoyle 



d'irritation. Appliquer avec prudence autour 
des yeux, des narines et de la bouche. Ne pas 
s'exposer au soleil (photosensibilisation). 
Grossesse : ne pas utiliser pendant la gros- 
sesse. Donner une contraception aux femmes 
en âge de procréer. 

Effets secondaires 

Une irritation et une poussée de l'acné peu- 
vent se voir en début de traitement ; ces effets 
sont transitoires et doivent faire espacer les 
applications. 

e benzoyle 



CUTACNYL 


Acné mixte : 1 appl. le soir après la 
toilette sur peau sèche, plusieurs sem. 
en attaque, puis 2 à 3 fois/sem. en 
entretien 


40 g (gel aqueux 2,5 %) 
40 g (gel aqueux 5 %) 
40 g (gel aqueux 10 %) 


2,72 
2,81 
2,81 


II 
II 
II 


35% 
35% 
35% 


0,07 
0,07 
0,07 


EFFACNE 


Idem CUTACNYL 


30 g (gel aqueux 2,5 %) 
30 g (gel aqueux 5 %) 


4,6 
4,6 


II 
II 


NR 
NR 


0,15 
0,15 


PANOXYL 


Idem CUTACNYL 


40 g (gel alcool. 5 %) 
40 g (gel alcool. 10%) 


2,89 
2,89 


II 
II 


35% 
35% 


0,07 
0,07 


PANOXYL pain dermatologique 
Pour la toilette du visage 2 fois/j 


1 pain 10% 


11,63 


II 


NR 


11,63 


PANNOGEL 


Idem CUTACNYL 


40 g (gel aqueux 5 %) 
40 g (gel aqueux 10 %) 


2,6 
2,6 


II 
II 


35% 
35% 


0,07 
0,07 



Propriétés 

Anti-inflammatoire, antibactérien et un peu 
kératolytique. 

Indications 

Acné polymorphe avec prédominance in- 
flammatoire. 

Contre-indications 

Hypersensibilité aux peroxydes (eau oxygé- 
née). 

Précautions d'emploi 

Commencer par des faibles concentrations 
pour les peaux fragiles avec une touche 
d'essai (c/.trétinoïne). Espacer les applica- 



tions en cas d'irritation. Appliquer avec 
prudence autour des yeux, des narines et 
de la bouche. 

Pas d'exposition solaire (photosensibilisation). 
Décoloration des textiles (literie, vêtements). 
Pas de contre-indication pendant la grossesse. 

Effets secondaires 

Irritation imposant un espacement des appli- 
cations. Photosensibilisation. 

Interactions médicamenteuses 

Le peroxyde de benzoyle inactive la tréti- 
noïne et Pérythromycine. 
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Antibiotiques 










■ Érythromycine percutanée 












ERYFLUID 


Acné inflammatoire : à tamponner sur 
toutes les lésions inflammatoires 1 à 
2 fois/j pendant plusieurs sem. 


30 mL (sol. alcool. 4 %) 
1 00 mL (sol. alcool. 
4%) 


2,35 
5,35 


I 
I 


35% 
35% 


0,08 
0,05 


ERYTHROGEL 


Idem ERYFLUID 


30 g (gel alcool. 4 %) 


2,92 


I 


35% 


0,1 


ERYTHROMYCINE BAILLEUL 


Idem ERYFLWD 


1 00 mL (sol. alcool. 
4%) 


5,08 


I 


35% 


0,05 


STIMYC1NE 


Idem ERYFLUID 


100 mL (sol. alcool. 
2%) 


4,62 


I 


35% 


0,05 


m Érythromycine en association 


ERYUK 


Idem ERYFLWD 


30 g (gel alcool. 4 %) 


3,81 


I 


35% 


0,13 


■ Clindamycine percutanée 


DALACINE T TOPIC 


Idem ERYFLUID 


30 mL (sol. alcool. I %) 


10,14 


I 


NR 


0,34 


ZINDACUNE 


Idem ERYFLUID 


30 g (gel 1%) 


11,16 


I 


NR 


0,37 


CLINDAMYCINE STRAGEN 


Idem ERYFLUID 


30 mL (sol. 1 %) 
100 mL (sol. 1 %) 


7,91 
22,32 


I 
I 


NR 
NR 


0,26 
0,22 


m Acide azélaïque 


FIN ACE A 


Idem ERYFLUID 


30 g (tube 15%) 


18,96 


I 


NR 


0,63 



Propriétés 

Antibiotiques locaux de la famille des macro- 
lides et des lincosanides agissant sur Propio- 
nibacterium acnés et ayant une action anti- 
inflammatoire dans l'acné. 

Indications 

Acné inflammatoire. 

Précautions d'emploi 

Éviter l'application à proximité des yeux et de 
la bouche. 



Utiliser la clindamycine avec prudence en cas 
d'antécédent de colite pseudo-membraneuse. 
Grossesse : innocuité de la clindamycine 
non démontrée. 

Allaitement : innocuité de la clindamycine 

non démontrée. 

Effets secondaires 

Signes d'irritation transitoires. 
Risque non exclu de colite pseudo-membra- 
neuse avec la clindamycine. 

Interactions médicamenteuses 

Inactivation par le peroxyde de benzoyle. 
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ANTIACNÉIQUE 



i Isotrétinoïne 



Dérivés de la vitamine A 



ROACCUTANE 


Réservé aux acnés sévères ou 
résistantes aux traitements bien 
conduits : 0,5 à 1 mg/kg/j en 1 à 
2 prises/j aux repas jusqu'à une dose 
cumulée de 1 00 à 150 mg/kg 


30 caps. 5 mg 
30 caps. 10 mg 
30 caps. 20 mg 


10,49 
17,36 
29,69 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


0,35 
0,58 
0,99 


CURACNE Gé 


Idem ROACCUTANE 


30 caps. 5 mg 
30 caps. 10 mg 
30 caps. 20 mg 
30 caps. 40 mg 


9,5 
15,69 

26,8 
46,99 


I 
I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 
65 % 


0,32 
0,52 
0,89 
1,57 


PROCUTA Gé 


Idem ROACCUTANE 


30 caps. 5 mg 
30 caps. 10 mg 
30 caps. 20 mg 


9,5 
15,69 
26,8 


I 
I 
1 


65% 
65% 
65% 


0,32 
0,52 
0,89 


CONTRACNE 


Idem ROACCUTANE 


30 caps. 10 mg 
30 caps. 20 mg 
30 caps. 40 mg 


15,69 
26,8 
46,99 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


0,52 
0,89 
1,57 


PROCUTA 


Idem ROACCUTANE 


30 caps. 40 mg 


46,99 


1 


65% 


1,57 



Propriétés 

Dérivé de la vitamine A, l'isotrétinoïne est 
antiséborrhéique, kératolytique et dans une 
moindre mesure anti-inflammatoire. 

Indications 

D'emblée dans les acnés sévères (nodulo-kys- 
tique, conglobata) ; en seconde intention 
dans les acnés résistantes ou récidivantes 
après des traitements majeurs bien conduits. 
Hidrosadénite suppurée à un stade peu 
avancé, folliculite disséquante du cuir chevelu. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Femmes en âge de procréer sans contracep- 
tion efficace. 

Dyslipidémie, hypervitaminose A, insuffisan- 
ces hépatique ou rénale. 

Précautions d'emploi 

Contraception efficace chez la femme en pé- 
riode d'activité génitale, débutée 1 mois 



avant le début du traitement et poursuivie 
1 mois après la fin du traitement. 
Accord de soins et de contraception signé 
par la patiente ; évaluation mensuelle de 
l'observance de la contraception et de la 
compréhension par la patiente des risques 
d'une grossesse sous isotrétinoïne. Réalisa- 
tion avant le traitement puis de façon men- 
suelle d'un test qualitatif plasmatique de 
grossesse. Surveillance avant et pendant le 
traitement (à 1 mois puis tous les 2 mois) des 
transaminases, des triglycérides et du choles- 
térol total. 

L'association éthinylestradiol + cyproté- 
rone : DIANE 35 et ses génériques ne doivent 
pas être utilisés comme contraceptif oral en 
association avec l'isotrétinoïne (indice de 
Pearl inconnu). 

Pas de port de lentilles de contact. 

Effets secondaires 

Tératogénicité +++. 
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La contraception et la réalisation d'un test 
qualitatif plasmatique de grossesse sont 
obligatoires pour toutes les femmes traitées 
par isotrétinoïne. 



Cutanéo-muqueux : chéilite, xérose, séche- 
resse buccale, desquamation palmo-plan- 
taire, érythème facial, chute de cheveux, 
fragilité des ongles, poussée transitoire de 
l'acné dans le 1 er mois. 
Osseux : douleurs osseuses, arthralgies, hype- 
rostoses, soudure prématurée des cartilages 
de conjugaison chez l'enfant. 



Ophtalmologiques : sécheresse oculaire, into- 
lérance au port des lentilles cornéennes, con- 
jonctivite, opacités cornéennes, myopie. 
Divers : myalgies, céphalées par hypertension 
intracrânienne, élévation des phosphatases 
alcalines et des transaminases, hépatites, élé- 
vation du cholestérol total et des triglycérides. 

Interactions médicamenteuses 

Les tétracyclines sont contre-indiquées en rai- 
son du risque d'hypertension intracrânienne. 
Association avec la phénytoïne à surveiller. 



Dérivés du zinc 



i Zinc (ou gluconate de zinc) 



GRANIONS DE ZINC 


Acné inflammatoire : 30 mg/j à 
distance des repas, pendant 3 mois 
puis 1 5 mg/j en entretien 


30 amp. buv. 1 5 mg 


4,51 




35% 


0,15 


RUB0Z1NC 


Idem GRANIONS DE ZINC 


30 gél. 1 5 mg 


5,61 




35% 


0,19 


EFFIZINC 


Idem GRANIONS DE ZINC 


30 gél. 1 5 mg 
60 gél. 1 5 mg 


4,85 
8,49 




35% 
35% 


0,16 
0,14 



Propriétés 

Agit sur la composante inflammatoire de 
l'acné par un mécanisme mal connu. 

Indications 

Acné inflammatoire. 
Acrodermatite entéropathique. 

Effets secondaires 

Gastralgies spontanément résolutives, surtout 
avec le sulfate de zinc. 



Précautions d'emploi 

Prendre à distance des repas et d'autres mé- 
dicaments éventuellement associés. 
Anémie sidéroblastique par carence en cuivre 
si traitement prolongé à forte dose. 

Interactions médicamenteuses 

Possibilité de chélation intestinale du zinc par 
les aliments riches en acide phytique (pain 
complet, maïs, soja, etc.). 
Associations déconseillées : cyclines, antia- 
cides, calcium, fer (chélation). 



Antiandrogènes 



i Cyprotérone acétate 



ANDROCUR 


Acné sévère et/ou hyperandrogénie 
d'origine ovarienne ou périphérique : 
1 cp. du 5 e au 25 e j du cycle associé à 
un œstrogène du 1 6 e au 25 e j (schéma 
de Kutten) 


20 cp. séc. 50 mg 


13,69 


I 


65% 


0,68 
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i Cyprotérone acétate + œstrogène 



DIANE 35 


Contraception orale chez une femme 
ayant des signes mineurs 
d'hyperandrogénie : 1 cp./j pendant 
21 j en commençant le 1 er j du cycle 


21 cp. 
63 cp. 


10,68 
32,1 


1 
I 


NR 
NR 


0,51 
0,51 


MINERVA 


Idem DIANE 35 


21 cp. 
63 cp. 


6,6 
19,7 


I 
1 


NR 
NR 


0,31 
0,31 


EVEPAR 


Idem DIANE 35 


21 cp. 
63 cp. 


5,9 
16,88 


I 
1 


NR 
NR 


0,28 
0,27 


LUMAUA 


Idem DIANE 35 


21 cp. 
63 cp. 


5,48 
16,23 


I 
I 


NR 
NR 


0,26 
0,26 



Propriétés 

Progestatif de synthèse ayant une action anti- 
androgénique, une action antigonadotrope et 
une action anti-œstrogénique. 

Indications 

Hirsutismes féminins majeurs d'origine non 
tumorale. 

Manifestations d'hyperandrogénie chez la 
femme jeune désirant une contraception orale. 
Certaines pubertés précoces, contraception 
orale chez les femmes ayant un lupus érythé- 
mateux systémique, cancer de la prostate. 

Contre-indications 

Affections hépatiques graves, diabète sévère, 
antécédents ou maladie thromboemboliques, 
dépression chronique grave, tuberculose. 
Celles des œstrogènes lorsqu'ils sont associés. 
Grossesse et allaitement. 



Précautions d'emploi 

Arrêt du traitement si : troubles oculaires, si- 
gnes d'hépatite, accident thromboembolique, 
céphalées importantes. 
Surveillance clinique : examen gynécologi- 
que avec palpation des seins, poids, pression 
artérielle. 

Surveillance biologique : lipides sanguins, 
glycémie, bilan hépatique. 

Effets secondaires 

Chez la femme : troubles des règles (possible 
aménorrhée), prise de poids. 
Chez l'homme : inhibition de la spermatoge- 
nèse, gynécomastie, variation du poids, im- 
puissance. 

Dans les 2 sexes : dyspnée, troubles visuels, 
aggravation d'une insuffisance veineuse exis- 
tante, migraines et céphalées, accidents hépa- 
tiques doses-dépendants. 



ERYSIPELE 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION plus souvent aux membres inférieurs et réali- 

L'érysipèle est une dermatose bactérienne sant classiquement l'aspect d'une grosse 

aiguë atteignant le derme et l'hypoderme jambe rouge aiguë fébrile. Certains érysipèles 

(dermo-hypodermite bactérienne), siégeant le moins fréquents siègent au visage. 
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CAUSES ET MÉCANISMES 

L'érysipèle est toujours d'origine bactérienne, 
dû à un streptocoque fi-hémolytique du 
groupe A. Toutefois, d'autres bactéries peu- 
vent être à l'origine de dermo-hypodermites 
prenant l'aspect d'un érysipèle (streptocoques 
d'un autre groupe, staphylocoques, bactéries 
Grarrr, anaérobies). 

Il existe fréquemment une porte d'entrée cu- 
tanée (intertrigo inter-orteil, ulcère de jambe, 
plaie traumatique) et/ou un terrain favorisant 
(insuffisance veino-lymphatique des membres 
inférieurs, obésité, diabète). 

DIAGNOSTIC 

Il est clinique. 

Le début est brutal, avec une fièvre élevée 
(39 °C à 40 °C) habituellement, des frissons qui 
précèdent de quelques heures l'apparition du 
placard cutané inflammatoire caractérisé par 
une rougeur et un œdème bien limités et une 
douleur à la palpation. La présence de décol- 
lements bulleux superficiels est possible et ne 
constitue pas un facteur de gravité. Des adéno- 
pathies régionales inflammatoires sont fré- 
quentes ainsi qu'une porte d'entrée cutanée. 

TRAITEMENT 

Il peut s'envisager en ambulatoire, en l'ab- 
sence de critères de gravité, chez un patient 
pouvant être facilement surveillé par l'entou- 
rage. Il repose alors sur une antibiothérapie 
orale type amoxicilline 3 g/j pour 15 jours, 
avec application des « mesures associées » et 
prévention des récidives. 
Dans le cas contraire, le patient est hospitalisé. 

MISE EN CONDITION DU PATIENT 

• Hospitalisation en milieu médical. 

• Repos au lit. 

• Mise en place d'un arceau pour éviter le 
contact douloureux de la peau avec les draps. 

• Voie veineuse périphérique. 

• Dessiner au marqueur les contours de l'in- 
flammation cutanée. 

ANTIBIOTHÉRAPIE 
Forme typique 

En première intention : 



• PÉNICILLINE C par voie IV : posologie adap- 
tée au poids, 200 000 Ul/kg/j en 6 inj. (par 
exemple, 90 kg = 3 MUI 6 fois/j). 

• Relais per os après 48 h d'apyrexie par pé- 
nicilline V (ORACILLINE) : 1 à 2 cp. à 1 million 
d'unités 3 fois/j pour une durée totale de 
1 5 jours à 3 semaines. 

Doute sur l'origine streptococcique 

Dans les cas où l'érysipèle ne réalise pas la 
forme typique (grosse jambe rouge aiguë fé- 
brile), l'origine streptococcique peut être re- 
mise en cause et une autre antibiothérapie 
doit être prescrite. Les situations principales 
sont : sujet jeune, maladie générale notam- 
ment diabète avec mal perforant plantaire, ul- 
cère de jambe, morsure animale. 
En cas de doute sur l'origine streptococcique : 
amoxicilline + acide clavulanique, (AUC- 
MENTIN), 1 g IVL 3 fois/j et relais per os à la 
même dose pour une durée totale de 3 semai- 
nes. 

MESURES ASSOCIÉES 

• Traitement de la porte d'entrée cutanée : 
soins d'ulcères, de plaies, d'intertrigo inter-or- 
teil. Par exemple : antisepsie de plaies cuta- 
nées par éraflures par BÉTADINE solution 
dermique 10 % 2 fois/j pendant 1 semaine. 

• Repos, le plus possible. 

• Anticoagulation préventive s'il existe des fac- 
teurs de risque de thrombose veineuse associés. 
Par exemple : LOVENOX 0,2 mL ou 0,4 mL SC 
1 fois/j jusqu'à amélioration des signes inflam- 
matoires et reprise normale de la marche. 

• Vaccination antitétanique à jour. 

• Antalgiques contre la douleur. 

• Déconseiller les anti-inflammatoires. 

Le traitement de l'érysipèle de la face est iden- 
tique, à l'exception de l'anticoagulation pré- 
ventive qui est inutile. 

PRONOSTIC 

L'évolution est habituellement favorable sous 
traitement en 1 jours. La récidive est la com- 
plication la plus fréquente (persistance de fac- 
teurs favorisants locaux comme une 
insuffisance veineuse, un lymphœdème ou un 
ulcère de jambe). 
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PREVENTION DES RECIDIVES 

Traitement d'une porte d'entrée, hygiène ri- 
goureuse, traitement énergique de l'insuffi- 
sance veineuse et lymphatique par contention 
des membres inférieurs, drainages lymphati- 



ques. Une antibiothérapie au long cours est 
parfois nécessaire : par exemple, pénicilline 
G (EXTENCILUNE), 2,4 millions d'unités en IM 
toutes les 3 semaines au long cours tant que 
persiste la porte d'entrée. 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 

Biologie standard comportant notamment 
NFS-plaquettes, VS, CRP, hémocultures et pré- 
lèvement bactériologique d'une porte d'entrée 
cutanée. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

• Dessiner les limites de l'inflammation à 
l'aide d'un marqueur pour la surveillance. 

• Pose d'une voie veineuse périphérique pour 
perfusion d'antibiotiques actifs sur le strepto- 
coque (type pénicilline), toujours après avoir 
interrogé le patient sur l'existence ou non 
d'une allergie à la pénicilline. 

• Héparine de bas poids moléculaire SC si 
prescrite. 

• Port de gants lors des soins et de la prépa- 
ration des perfusions de pénicilline. 

• Soins locaux de la porte d'entrée {BÉTADINE 
sur une plaie cutanée, sur un intertrigo inter- 
orteils). 

• Vaccination antitétanique à vérifier. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Apyrexie en 48 à 72 h, diminution des dou- 
leurs et de l'inflammation en plusieurs jours. 

EFFETS SECONDAIRES 

Surveiller la voie veineuse (douleur, inflam- 
mation, dépistage d'une lymphangite), dépis- 
ter une allergie aux antibiotiques (urticaire, 
œdème de Quincke voire choc), évaluer la 
douleur et la tolérance de la fièvre. Prise de 



la pression artérielle, du pouls et de la tem- 
pérature 3 fois/j. 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il est fondamental de prévenir la récidive de 
Pérysipèle ; pour cela, il faut expliquer au pa- 
tient de : 

• bien suivre le traitement prescrit en insistant 
sur la durée de l'antibiothérapie d'au moins 
15 jours ; 

• prendre en charge l'insuffisance veineuse 
et/ou lymphatique par des drainages des 
membres inférieurs, le port d'une contention 
veineuse adaptée du matin jusqu'au soir, la 
marche régulière, le repos jambes surélevées, 
la perte de poids ; 

• prendre en charge un ulcère de jambe ; 

• avoir une hygiène rigoureuse des pieds et 
des jambes ; 

• traiter rapidement une nouvelle porte d'en- 
trée cutanée. 

• suivre le traitement antibiotique au long 
cours, s'il est prescrit en raison de la persis- 
tance d'une porte d'entrée. 



Il faut dépister l'évolution vers une forme 
nécrosante (fasciite nécrosante) en repérant 
les signes de gravité suivants : 
Signes généraux : fièvre > 39 °C persistante, 
confusion, hypothermie, hypotension 
artérielle, oligoanurie. 

Signes locaux : douleur très intense, extension 
rapide de l'inflammation (œdème, érythème), 
induration diffuse, cyanose et/ou nécrose 
cutanée, lividités, crépitation, hypoesthésie 
cutanée. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

ÉRYSIPÈLE : SOINS DES PIEDS 
Définition 

La prévention d'un érysipèle fait appel à une bonne hygiène corporelle et au bon usage des 
antiseptiques topiques car la moindre effraction cutanée peut être une porte d'entrée au 
streptocoque responsable de dermatoses infectieuses graves. 
Toute plaie cutanée même de petite taille doit être soigneusement nettoyée. 

Méthode et conseils 

A propos des plaies : 

Attention aux antiseptiques utilisés : le choix d'un bon antiseptique est important car il peut 
être irritant et hypersensibilisant pour la peau et les muqueuses. Le médecin préfère en gé- 
néral prescrire l'utilisation l'Hibitane (savon antiseptique non iodé) ou la Bétadine-scruh 
(savon antiseptique iodé si le patient n'est pas allergique). 
L'hygiène des pieds doit être quotidienne : 

• laver les pieds et les espaces interdigitaux à l'eau tiède avec un savon doux ; 

• bien rincer et sécher par tamponnement ; 

• en dehors de tout contexte infectieux, réaliser un bain de pieds une fois par semaine pen- 
dant 5 à 7 minutes maximum. Il est important de ne pas dépasser cette durée pour éviter 
le ramollissement et la sécheresse cutanée qui prédisposeraient à la survenue de lésions ; 

• couper les ongles au carré. Ils ne doivent pas dépasser le bord de l'orteil ni être trop courts 
(pour éviter les ongles incarnés) ; 

• hydrater la surface des pieds chaque jour avec une crème nourrissante dépourvue de la- 
noline (car allergisante), sans en mettre entre les orteils pour éviter de créer un environne- 
ment humide propice aux mycoses ; 

• préférer des bas en coton blanc non serrés pour éviter macération et problèmes circula- 
toires ; 

• si les pieds tendent à transpirer ou à être malodorants facilement : un antiseptique et un 
antitranspirant spécifique peuvent être indiqués pour prévenir les moiteurs et les échauffe- 
ments ; 

• changer régulièrement de chaussures en fonction des activités est fortement recommandé 
quotidiennement ; 

• le choix d'une chaussure doit tenir compte de la morphologie du pied pour éviter toute 
blessure ou problème circulatoire ; 

• éviter sparadraps autocollants et sprays déodorants qui abîment la peau ; 

• Ne pas marcher pieds nus pour éviter toute blessure ; 

• éviter toute source de chaleur telles que bain brûlant, bouillotte et radiateurs ; 

• bien observer l'ensemble du pied, à l'aide d'un miroir et signaler sans attendre l'apparition 
d'une rougeur, d'un œdème, d'une fissure, d'une lésion, d'un écoulement, au pédicure, au 
podologue ou au médecin traitant. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIBIOTIQUES LOCAUX 
i Mupirocine 



MUPIDERM 


Impétigo et dermatoses impétiginisées 
2 à 3 appl./j pendant 5 à 10 j 


15g (pomm. 2 %) 


6,46 


I 


35% 


0,43 


■ Acide fusidique 


FUCIDINE 


Infections cutanées bactériennes 
Eradication du portage dans les 
staphylococcies cutanées récidivantes 
2 à 3 appl./j 


15g (pomm. 2 %) 


3,75 


I 


35% 


0,25 



Propriétés 

Antibiotiques à usage local, ayant une action 
antistaphylococcique et sur de nombreux 
autres germes en raison des concentrations 
élevées (bactéricides) obtenues in situ. 

Indications 

Éradication du portage nasal de staphylocoque 
doré dans les staphylococcies récidivantes 
(pour FUCIDINE uniquement, pas pour MUPI- 
DERM selon les mentions du Vidal et l'AMM). 
Traitement des dermatoses cutanées infectieu- 
ses (impétigo, folliculite bactérienne, etc.). 



Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des constituants. 
Application sur les yeux, et sur les seins chez 
la femme qui allaite. 

Ne pas utiliser MUPIDERM sur la muqueuse 
nasale (BACTROBAN est réservé pour cette in- 
dication en milieu hospitalier). 

Précautions d'emploi 

Risques d'émergence de souches résistantes. 
Ne pas utiliser la mupirocine sur de grandes 
surfaces (< 20%). 

Effets secondaires 

Cf. précautions d'emploi. 



FURONCLES 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION, CAUSES 

ET MÉCANISMES 

Furoncles 

Les furoncles sont des folliculites profondes à 
staphylocoque doré. Ils atteignent élective- 
ment l'adolescent et l'adulte jeune. Ils sont fa- 
vorisés par le diabète. 

Folliculites 

Les folliculites, ou inflammation des follicu- 
les des poils, sont le plus souvent superficiel- 



les et banales. Dues au staphylocoque doré, 
elles se caractérisent par des pustules cen- 
trées par un poil ; elles peuvent atteindre la 
barbe, on parle alors de sycosis staphylococ- 
cique. Il existe d'autres germes responsables 
de folliculites (bacille pyocyanique, derma- 
tophytes et Candida, etc.), et des folliculites 
non infectieuses (accidents médicamenteux, 
acné où l'infection est secondaire, maladie 
de Behçet, etc.). 
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Anthrax 

L'anthrax est un agglomérat de furoncles, réa- 
lisant un placard inflammatoire avec des si- 
gnes généraux fréquents. 

DIAGNOSTIC 

Le furoncle se manifeste par l'apparition d'un 
nodule rouge, chaud et douloureux, centré 
par un orifice pilaire qui laisse sourdre du pus 
et par lequel s'élimine le bourbillon jaunâtre 
correspondant à la nécrose de tout le follicule 
pilo-sébacé. 

Le furoncle est unique ou multiple et siège 
surtout sur les zones de frottement : cuisses, 
fesses, épaules et dos. 

Le diagnostic est clinique et ne nécessite aucun 
examen complémentaire, sauf en cas d'indica- 
tion à un traitement général où un prélèvement 
bactériologique local est indiqué pour adapter 
l'antibiotique aux résultats de l'antibiogramme. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT LOCAL 

• Ne pas manipuler. 

• Antisepsie locale, par exemple chlorhexi- 
dine sur les lésions 1 à 2 fois/j et pansement, 
associée à une douche quotidienne avec un 
antiseptique [CTTÉAL, SEPTIVON). 

• Hygiène correcte fondamentale, avec lava- 
ges des mains pluriquotidiens lors des situa- 
tions de la vie courante et après chaque 
pansement, brossage des ongles, coupés 
court, avec un savon antiseptique. 

• Antibiothérapie locale dans les gîtes réservoirs 
de staphylocoque (narines, anus, conduits audi- 
tifs externes, creux axillaires, ombilic, régions ré- 
troauriculaires et cicatrices d'anciens furoncles) 



2 fois/j pendant 1 semaine en cas de furoncu- 
lose avec FUCIDINE ou MUPIDERM en cas de sta- 
phylocoque méticilline-résistant (SARM) après 
prélèvements bactériologiques du patient et, 
parfois, de sa famille en cas de récidives. 

TRAITEMENT GÉNÉRAL 

• En présence de fièvre, l'hospitalisation s'im- 
pose. 

• Il est indiqué en cas de furoncles multiples, 
de furoncle médio-facial, de terrain débilité, 
ou en cas de furonculose ; on choisit un an- 
tibiotique anti-staphylocoque doré, PYOSTA- 
CINE 50 mg/kg/j. 

• En cas de furonculose, on recherchera un 
diabète associé, une prise de corticoïdes au 
long court et tout autre traitement immunosup- 
presseur, un contage familial, un déficit immu- 
nitaire (sida), une atopie, une carence martiale. 

• Arrêt de travail en cas de travail au contact 
des aliments. 

• Port de vêtements amples. 

PRONOSTIC 

L'évolution est favorable sous traitement anti- 
septique local et antibiotique par voie générale. 
La manipulation d'un furoncle favorise la dif- 
fusion de l'infection et peut aboutir, au visage, 
à la redoutable et gravissime staphylococcie 
maligne de la face ; il faut donc insister sur le 
fait que l'on ne doit jamais manipuler (tripo- 
ter, tenter d'extraire le bourbillon central) un 
furoncle du visage. 

Les furoncles peuvent récidiver pendant plu- 
sieurs mois ou années, on parle alors de fu- 
ronculose chronique. 
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FICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 



Prélèvement bactériologique d'une pustule : 
cf. Fiche technique p. 144. 



EDUCATION ET CONSEILS EN CAS 
DE FURONCULOSE CHRONIQUE 

Les furoncles sont des infections bactériennes 
profondes des follicules des poils. 
De nombreux facteurs favorisent leur surve- 
nue, notamment les frottements répétés et le 
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^ manque d'hygiène, on insistera sur : 

• le port de sous-vêtements et de vêtements 
amples, plutôt en coton ; 

• le brossage des ongles, coupés court, avec 
un antiseptique, et les lavages des mains pluri- 
quotidiens ; 

• la réalisation d'une douche quotidienne 
avec un savon antiseptique ; 

• la non-manipulation des furoncles. 

Les furoncles récidivent volontiers; il faut alors 
rechercher un diabète, un terrain atopique, un 
traitement immunosuppresseur, un déficit im- 
munitaire (notamment acquis : infection par le 



VIH), une carence en fer et un portage chroni- 
que du germe (staphylocoque doré) dans cer- 
tains gîtes réservoirs qui sont principalement les 
fosses nasales mais également les conduits audi- 
tifs externes, les plis axillaires, l'ombilic, l'anus, 
les régions rétroauriculaires et les cicatrices 
d'anciens furoncles. 

S'il existe de la fièvre au cours de l'évolution, une 
hospitalisation est justifiée devant le risque de 
dissémination par voie sanguine de l'infection. 
On fera préciser au patient s'il prend déjà des 
médicaments et s'il existe des cas semblables 
dans sa famille ou dans son entourage. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

PRÉLÈVEMENT BACTÉRIOLOGIQUE D'UNE PUSTULE 

Ce prélèvement est effectué avant une éventuelle antibiothérapie et est indiqué devant l'ap- 
parition de pustules, qu'elles soient folliculaires ou non folliculaires (non centrées par un 
poil) ; il peut, selon les suspicions cliniques, être demandé à la recherche de champignons 
(Candida ou dermatophyte). 

Matériel 

• Aiguille SC stérile. 

• Seringue stérile 2 mL. 

• Bon de demande d'examen bactériologique. 

• Étiquettes au nom du patient. 
Réalisation 

• Expliquer au patient l'intérêt et le déroulement de l'examen. 

• Installer le patient confortablement. 

• Se laver les mains. 

• Adapter stérilement l'aiguille sur la seringue. 

• Prélever le contenu d'une pustule sans toucher la peau alentour, en perçant une pustule 
avec l'aiguille et en aspirant le contenu avec la seringue. 

• Ne pas désadapter l'aiguille de la seringue. 

• Désinfecter la lésion. 

• Identifier le prélèvement. 

• Remplir le bon de laboratoire en précisant l'identité du patient, le service d'origine, le lieu, 
la nature, la date et l'heure des prélèvements, ainsi que le traitement reçu par le patient, et 
surtout que l'aiguille reste en place en raison de la nature du prélèvement (l'essentiel du 
matériel à examiner étant dans l'aiguille et non pas dans la seringue). 

• Acheminer sans délai le prélèvement au laboratoire de bactériologie. 
Transmissions 

Noter la réalisation du prélèvement sur la pancarte et sur le dossier de soins du patient. 
Les résultats sont obtenus en 1 h pour l'examen direct, en 24 h pour la culture et l'identifi- 
cation et en 48 h pour l'antibiogramme. 
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MYCOSES CUTANEES ET MUQUEUSES 



C CANDIDOSES 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Les candidoses sont des infections cutanées ou 
muqueuses provoquées par des champignons 
levuriformes du genre Candida, dont l'espèce 
albicans est responsable de la plupart des ma- 
nifestations pathologiques chez l'homme. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Candida albicans est quasiment la seule es- 
pèce pathogène en dermatologie ; il est nor- 
malement présent dans le tube digestif, sur les 
muqueuses et sur la peau altérée ; il n'est pas 
présent sur la peau saine. Candida albicans 
peut se multiplier et devenir pathogène, c'est- 
à-dire provoquer une maladie que l'on 
nomme candidose, sous l'influence de diffé- 
rents facteurs locaux ou généraux. 
Les facteurs favorisant le développement de 
Candida albicans sont : 

• Locaux : 

- Macération, humidité (occlusion, transpira- 
tion, obésité, contacts répétés avec l'eau, con- 
ditions souvent réunies dans les plis cutanés). 

- Irritations chroniques (prothèse dentaire), 
pH acide. 

- Sécheresse buccale (syndrome sec, médi- 
caments anticholinergiques, séquelles de 
radiothérapie). 

• Généraux : 

- Immunosuppression congénitale ou ac- 
quise (médicaments, VIH). 

- Grossesse, diabète. 

- Âges extrêmes de la vie. 

- Médicaments (antibiotiques à large spec- 
tre, œstroprogestatifs, corticoïdes, immuno- 
dépresseurs). 



DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Candidoses muqueuses 

• Buccale et péribuccale : 

- Muguet : atteinte diffuse de la cavité buc- 
cale, qui est érythémateuse, douloureuse et 
recouverte de dépôts blancs crémeux « lait 
caillé », surtout chez le nourrisson. 

- Glossite : atteinte de la langue qui est 
rouge, dépapillée, sèche et douloureuse. 

- Perlèche : érythème fissuraire des coins 
de la bouche. 

• Anale : la candidose est une des causes les 
plus fréquentes de prurit anal. Une anite dou- 
loureuse peut l'accompagner. Elle s'associe 
souvent à un foyer digestif. 

• Vulvo-vaginale : cause fréquente de prurit 
vulvaire avec érythème, œdème, dépôts blan- 
châtres et vaginite douloureuse responsable 
de leucorrhées (à différente d'une simple 
vulvite irritative, d'une dermatite séborrhéi- 
que ou d'un psoriasis vulvaires). 

• Génitale masculine : atteinte du gland, par- 
fois du prépuce (balanite ± posthite), qui est 
rouge vernissé et recouvert d'un enduit blan- 
châtre ; une urétrite est parfois associée. 

Les atteintes des muqueuses génitales peuvent 
se transmettre sexuellement mais surviennent 
le plus souvent sans contage sexuel. 

Candidoses cutanées 

Elles touchent essentiellement les plis : 

• Grands plis : nappes érythémateuses humi- 
des, recouvertes d'un enduit blanchâtre, sy- 
métriques de part et d'autre du fond du pli où 
l'atteinte est maximale, à limites périphéri- 
ques émiettées, avec semis de pustulettes ; les 
plis interfessier, sous-mammaires, inguinaux 
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et axillaires peuvent être atteints, surtout chez 
le vieillard, l'obèse, le diabétique. 

• Petits plis : interdigitaux des mains, notam- 
ment chez la ménagère (rôle favorisant de 
l'humidité) ; inter-orteils. 

Candidose unguéale lonyxis] 

La région périunguéale est d'abord atteinte : 
c'est le périonyxis. Un léger décollement gri- 
sâtre apparaît sur les bords latéraux ou à la 
racine de l'ongle, lequel peut être atteint en- 
suite dans son ensemble. 

Folliculites 

Surtout chez l'héroïnomane, se traduisant es- 
sentiellement par des pustules du cuir chevelu. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Le prélèvement mycologique, à l'écou- 
vi lion sur les lésions suintantes, par grattage 
et prélèvement d'un fragment d'ongle pour les 
atteintes unguéales, est pratiqué avant tout 
traitement. 

• L'examen direct montre la présence de spores 
et, surtout, de filaments ou pseudo-filaments si- 
gnant le caractère pathogène du Candida. 

• La culture sur milieu de Sabouraud pousse 
en 24 à 48 h et précise le genre Candida et le 
nombre de colonies ; l'espèce de Candida en 
cause (albicans, en pratique) est déterminée 
secondairement. 



Sur les muqueuses, il faut rappeler que la 
présence de Candida est normale ; la culture 
est donc à interpréter en fonction de la 
clinique et il doit exister de nombreuses 
colonies pour conclure à une présence 
pathogène. 



TRAITEMENT 

• Le préalable indispensable est la recherche 
d'une cause favorisante avec, si possible, son 
exclusion. 

• Les candidoses des plis seront traitées loca- 
lement : application locale d'antiseptique (BE- 
TADINE) sur une compresse, séchage puis 
imidazolé local. 

• Les candidoses buccales nécessitent un trai- 
tement oral [FUNCIZONF, DAKTARIN compri- 
més ou TRIFLUCAN chez l'immunodéprimé). 

• Les candidoses cutanées, unguéales et mu- 
queuses superficielles sont traitées localement : 

- ovules gynécologiques en cas de vaginite ; 

- découpage de toute la tablette unguéale 
décollée et séchage du lit de l'ongle et an- 
tifongique oral prolongé en cas d'atteinte de 
la matrice. 

• Les candidoses viscérales septicémiques 
sont traitées par les antimycosiques par voie 
générale : le TRIFLUCAN et le SPORANOX ap- 
portent ici un atout considérable et sont utiles 
dans toutes les candidoses graves ; l'ampho- 
téricine B (FUNGiZONF) injectable est de ma- 
niement beaucoup plus délicat. 

PRONOSTIC 

• Sous traitement, l'évolution est le plus sou- 
vent favorable. 

• L'existence de récidives doit faire recher- 
cher, outre une cause favorisante, un foyer 
méconnu non traité, en particulier digestif. 

• Certaines candidoses sont chroniques sur 
certains terrains. 

• Dans d'autres conditions, les levures du 
genre Candida peuvent donner des septicé- 
mies avec localisations viscérales (endocarde, 
surtout sur prothèse valvulaire, cerveau, ré- 
tine, méninges, etc.) surtout chez les immu- 
nodéprimés, les héroïnomanes. 
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ICHE INFIRMIERE 



Pratique infirmière devant une candidose buccale 

EXAMENS • Arrêt d'un traitement favorisant si possible. 

• Brossage, avec la suspension buvable de 
FUNCIZONE, d'une prothèse dentaire puis rin- 
çage dans de l'eau bicarbonatée (bicarbo- 
nate de sodium). 



Prélèvement mycologique de la cavité buc- 
cale à Pécouvillon stérile à apporter sans délai 
au laboratoire pour examen direct, culture et 
identification. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

OBJECTIFS 

• Supprimer les facteurs favorisant la proliféra- 
tion locale de Candida albicans (correction du 
diabète, prothèse dentaire, sécheresse buccale, 
médicaments — notamment antibiothérapie). 

• Traiter l'infection buccale et le probable 
foyer digestif associé. 

TRAITEMENTS -SOINS 

Éradication des facteurs favorisants 

• Équilibre du diabète. 



Traitement de la muqueuse buccale 

• Bains de bouche avec ELUDRIL 3 à 4 fois/j 
ou avec du bicarbonate de sodium pour 
augmenter le pH endobuccal (1 cuillère à 
café dans un verre d'eau). 

• FUNCIZONE suspension buvable, 4 cuillè- 
res à café 2 fois/j, à distance des repas et à 
laisser au contact de la muqueuse buccale 
quelques minutes avant d'avaler. Le traite- 
ment sera de 15 jours. 

Traitement d'un foyer digestif 

On peut associer FUNCIZONE 2 capsules 
3 fois/j. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

MYCOSES : PRÉLÈVEMENTS MUQUEUX 
Définition 

La recherche de Candida albicans au niveau des muqueuses doit être réalisée avant l'instau- 
ration de tout traitement antifongique ou bien à distance de celui-ci, s'il est préalablement 
débuté. Dans ce dernier cas, il sera réalisé après une fenêtre thérapeutique de 4 semaines. 
Il permet d'identifier précisément le germe en cause par examen direct et d'une culture. 
La qualité du prélèvement conditionnera les résultats mycologiques. 
Le respect des conditions rigoureuses d'aseptie lors du prélèvement est incontournable pour 
la fiabilité des résultats. 

Méthode 

La méthode prévoit de se munir d'un plateau propre et décontaminé et de 2 écouvillons 
(l'un pour l'examen direct et l'autre pour la mise en culture). 

• Gants non stériles à usage unique. 

• Si besoin un masque. 

• Sachet double poches pour acheminer l'examen au laboratoire avec la feuille. 

• Etiquettes du patient. 

• Feuille de demande d'examen dûment remplie. 

• Se laver les mains. 

• Enfiler les gants. ► 
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• Sortir l'écouvillon de son emballage en le saisissant par le bouchon à l'extrémité de la tige 
sans la toucher. 

• Réaliser le prélèvement très précisément sur la zone de la lésion. 

• Replacer l'écouvillon dans son étui d'origine sans contact avec l'extérieur de l'emballage. 

• Etiqueter le prélèvement, indiquer la date et l'heure du prélèvement. 

• Décontaminer le plateau. 

• Éliminer les gants. 

• Se laver les mains. 

• Acheminer le prélèvement au laboratoire sans délai. 

• Noter la réalisation de l'examen dans le dossier de soin du patient. 

Sur les muqueuses buccales et péri-buccales, le prélèvement s'effectue directement au niveau 
de la lésion. 

Pour les mycoses vaginales, un prélèvement cervico-vaginal est réalisé par le gynécologue. 
La patiente est installée en position gynécologique, le médecin introduit un spéculum dans 
le vagin et prélève les pertes vaginales à l'aide d'un écouvillon au niveau du col et du vagin. 
Ce prélèvement est indolore, il est recommandé de ne pas réaliser de toilette vaginale avant 
le prélèvement afin de ne pas négativer les résultats. 

Chez l'homme, le prélèvement se fera au niveau du méat urinaire et des lésions, en position 
assise ou semi-assise, de préférence le matin avant la miction. 

Dans le cadre d'une mycose anale : l'écouvillonnage sera réalisé au niveau de la marge anale 
sans pénétration rectale. 

Conseils 

Pour éviter la récidive de mycose vaginale : 

• éviter les endroits chauds tels que jacuzzi et piscine ; 

• préférer les douches aux bains ; 

• laver les sous-vêtements au-delà de 60 °C ; 

• éviter les vêtements synthétiques, trop serrés ; 

• éviter les déodorants, les sprays et savons parfumés ; 

• éviter les gels douches ; 

• préférer un savon doux gynécologique ; 

• utiliser des préservatifs. 



DERMATOPHYTIES 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Les dermatophyties sont des dermatoses dues 
à des champignons, les dermatophytes, qui se 
développent exclusivement dans la couche 
cornée (peau, poils et ongles). 



CAUSES ET MÉCANISMES 

La contamination est : 

• soit interhumaine par contact (espèces an- 
thropophiles) : 

-direct (petites épidémies familiales ou 

scolaires) ; 
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- indirect (linge, sols des douches, piscines) ; 

• soit animale (espèces zoophiles) : chat, che- 
val, etc. ; 

• soit à partir du sol (espèces géophiles). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 
Peau glabre 

Le dermatophyte réalise une lésion circinée, 
en plaque, unique ou multiple, prurigineuse, 
ronde ou ovalaire, d'un à plusieurs centimè- 
tres de diamètre, avec une bordure rouge, vé- 
siculeuse, extensive, parfaitement limitée et 
un centre plus pâle, érythémato-squameux, 
parfois quasi normal. 
Plis 

• Au pli inguinal : l'aspect est celui d'une der- 
matophytie de la peau glabre, avec une bor- 
dure nette, vésiculeuse, extensive, et un 
aspect de guérison centrale. 

• Au pli inter-orteils, c'est l'intertrigo derma- 
tophytique ou « pied d'athlète » : desquama- 
tion blanche et sèche des derniers espaces 
inter-orteils, puis macération blanche et dou- 
loureuse. Une atteinte unguéale est fréquem- 
ment associée. Puis, peuvent survenir des 
lésions vésiculeuses des bords latéraux des or- 
teils, de la plante, des faces latérales et du dos 
du pied et, plus à distance, sur les mains et 
les doigts, prurigineuses : c'est la dysidrose. 

Atteinte des poils et des cheveux Iteignes] 

• Les teignes tondantes affectent les enfants et 
réalisent des plaques d'alopécie de taille va- 
riable sur lesquelles les cheveux sont cassés 
court. Le cuir chevelu est squameux. Elles 
peuvent guérir spontanément à la puberté. La 
repousse est constante. 

• Les teignes suppurées, ou kérions (dermato- 
phytes d'origine animale), sont plus rares ; il 
s'agit de folliculites dermatophytiques du cuir 
chevelu qui réalisent un ou plusieurs placards 
suppures, croûteux, épais, bien limités, de 
plusieurs centimètres de diamètre, indolores, 
sans fièvre, ni adénopathies. Les cheveux 
s'extraient sans résistance. Ces teignes peu- 
vent, en l'absence de traitement, guérir, mais 
en donnant une alopécie cicatricielle. 

• Le favus s'observe surtout chez des patients 
originaires d'Afrique du Nord. Il réalise le 



« godet favique », lésion cupuliforme jaunâtre 
d'un centimètre de diamètre. L'évolution 
chronique aboutit à une alopécie cicatricielle. 

• Teignes de la barbe : c'est le sycosis derma- 
tophytique, dont l'aspect se rapproche de ce- 
lui du kérion. 

Atteinte des ongles 

Elle est souvent associée à un intertrigo, en 
particulier des espaces inter-orteils. Elle réa- 
lise une atteinte du bord libre de l'ongle, sou- 
levé par un épaississement gris verdâtre qui 
progresse vers la matrice de l'ongle, lequel 
devient brun jaune (onyxis) ; puis l'ongle est 
totalement envahi et devient friable. La peau 
périunguéale est respectée, il n'y a pas de pé- 
rionyxis (contrairement aux candidoses). 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Prélèvement mycologique par grattage à la 
curette et recueil de squames en périphérie 
des lésions sèches, à l'écouvillon pour les lé- 
sions suintantes, par découpage d'un frag- 
ment d'ongle le plus proximal possible pour 
les lésions unguéales, avec prélèvements de 
cheveux pour les teignes. 
Examen direct révélant la présence de fila- 
ments mycéliens et culture sur milieu de Sa- 
bouraud poussant en 3 semaines. 

TRAITEMENT 

Il est toujours général en cas de teignes. 
TRAITEMENT LOCAL 

Les imidazolés sont efficaces sur les dermato- 
phytes de la peau glabre ; la récidive est tou- 
tefois fréquente. 

TRAITEMENT GÉNÉRAL 

• Griséofulvine, 20 mg/kg/j pendant 1 à 
2 mois dans les teignes, voire 3 à 6 mois en 
cas d'atteinte unguéale. 

• LAMISIL, 1 cp./j pendant plusieurs mois, 
dans les atteintes unguéales. 

PRONOSTIC 

L'évolution est favorable sous traitement. 
Sans traitement, l'extension est progressive, 
pouvant aboutir à la destruction des cheveux 
et des ongles dans ces localisations. 
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HE INFIRMIÈRE 




Cf. Fiche infirmière du chapitre Intertrigo p. 158. 



- ( FICHE TECHNIQUE ) ■ 



DERMATOPHYTIE : PRÉLÈVEMENTS CUTANÉS 
Définition 

La recherche du champignon responsable d'une dermatophytie doit être réalisée avant l'ins- 
tauration de tout traitement antifongique ou bien à distance de celui-ci s'il est préalablement 
débuté. Dans ce dernier cas, il sera réalisé après une fenêtre thérapeutique de 4 semaines. 
Il permet d'identifier précisément le germe en cause par examen direct et d'une culture. 
La qualité du prélèvement conditionnera les résultats mycologiques. 
Le respect des conditions rigoureuses d'aseptie lors du prélèvement est incontournable pour 
la fiabilité des résultats. 

L'examen direct de prélèvement révèle le germe (filament mycélien) sur lame et lamelle après 
adjonction de gouttes de potasse et passage à la flamme. 

La mise en culture de l'échantillon présentera des colonies au bout de 10 à 20 jours. 
Méthode 

La méthode prévoit de se munir d'un plateau propre et décontaminé. 

Si la lésion est sèche : prévoir une « curette — mousse » stérile pour l'obtention de squames 

de la lésion. 

Si la lésion est suintante : prévoir 2 écouvillons stériles. 
Pour une lésion sur un ongle : prévoir un coupe-ongle stérile. 

Dans le cadre de teignes : le prélèvement de cheveux nécessitera une petite boite stérile pour 
réserver le prélèvement. 

• Gants non stériles à usage unique. 

• Si besoin un masque. 

• Sachet double poches pour acheminer l'examen au laboratoire avec la feuille. 

• Étiquettes du patient. 

• Feuille de demande d'examen dûment remplie. 

• Se laver les mains. 

• Enfiler les gants. 

Sur une lésion sèche : racler la lésion à l'aide de la curette et mettre stérilement les squames 
dans un petit pot stérile prévu à cet effet. 

Sur une lésion suintante : sortir l'écouvillon de son emballage en le saisissant par le bouchon 
à l'extrémité de la tige sans la toucher. 

Replacer l'écouvillon dans son étui d'origine sans contact avec l'extérieur de l'emballage. 

• Étiqueter le prélèvement, indiquer la date et l'heure du prélèvement. 

• Décontaminer le plateau. 

• Éliminer les gants. 

• Se laver les mains. 

• Acheminer le prélèvement au laboratoire sans délai. ► 
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• Noter la réalisation de l'examen dans le dossier de soin du patient. 
Conseils 

Pour les teignes, des mesures d'accompagnement prévoient de : 

• compléter une déclaration obligatoire ; 

• traiter l'animal contaminateur par le vétérinaire si le champignon est zoophile ; 

• procéder à l'éviction scolaire de l'enfant atteint si le germe est anthropophile et ne prévoir o 
la reprise de la scolarité qu'après l'obtention de prélèvements négatifs. q 



PITYRIASIS VERSICOLOR 9 |j 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Le pityriasis versicolor est une mycose cuta- 
née superficielle très fréquente, sans gravité, 
volontiers récidivante. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La maladie est due à la prolifération de Ma- 
lassezia furfur, champignon saprophyte de la 
peau ; elle se développe essentiellement l'été, 
favorisée par la chaleur, l'humidité, la macé- 
ration, les huiles solaires, et est maximum 
dans les régions séborrhéiques du corps. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

De petites taches, de coloration variée, jaune 
chamois, brunes ou blanches achromiques 
(pityriasis achromiant), rondes, ovalaires, bien 
limitées, sont recouvertes de petites squames 
(« pityriasis »), se détachant d'un seul bloc 
« en copeau ». 

Elles siègent sur les régions sternale et intersca- 
pulaire, plus dispersées à la base du cou, aux 
membres supérieurs (régions séborrhéiques). 



Elles ne sont pas habituellement prurigineuses. 
EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• L'examen à la lumière de Wood montre une 
fluorescence jaune verdâtre. 

• Une bande adhésive transparente (Scotch- 
Test) appliquée sur une tache colle les cham- 
pignons, visibles immédiatement à l'examen, 
sur verre au microscope, sous forme de 
« grappes de raisin ». 

• La culture mycologique sur huile, rarement 
nécessaire en pratique, confirme le diagnostic. 

TRAITEMENT 

La place est actuellement à une thérapeutique 
locale permettant de traiter l'ensemble du té- 
gument (KÉTODERM monodose). 
Dans les formes extensives et rebelles, on peut 
utiliser une cure brève (10 j) de N1ZORAL 
Le LAMISIL est inefficace. 

PRONOSTIC 

Les récidives saisonnières sont habituelles. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIFONGIQUES - ANTIFONGIQUES LOCAUX 

Antifongiques azolés 

i Blfonazole 



AMYCOR 


Mycoses cutanées et muqueuses à 


15g (crème 1 %) 


4,68 


I 


35% 


0,31 


dermatophytes et à Candida, 


15mL (spray 1 %) 


4,51 


I 


35 % 


0,3 


érythrasma, pityriasis versicolor : 1 à 


15 g (fl.de pdre. 1 %) 


4,68 


I 


35% 


0,31 


2 appl./j pendant 2 à 3 sem. 












■ Oxiconazole 


FONX 


Idem AMYCOR 


15g (crème 1 %) 


3,82 


I 


35% 


0,25 




15mL (spray 1 %) 


3,82 


I 


35% 


0,25 




15g(fl. de pdre. 1%) 


3,82 


1 


35% 


0,25 



i Fenticonazole 



LOMEXIN 


Idem AMYCOR 


| 15g (crème) 2 % 


| 3,68 


35 % 0,25 



i Sulconazole 



MYK 


Idem AMYCOR 


15g(fl. de pdre. 1 %) 
15g (crème 1 %) 
15mL (lotion 1 %) 


4,04 
4,04 
4,04 


I 
I 
I 


35% 
35% 
35% 


0,27 
0,27 
0,27 



i Omoconazole 



FONGAMIL 


Idem AMYCOR 


15g (crème 1 %) 


3,68 


I 


35 % 


0,25 




30 g (spray 1 %) 


4,32 


I 


35% 


0,14 




20 g (fl. de pdre. 1 %) 


5,85 


I 


NR 


0,29 



i Miconazole 



DAKTARIN 


Idem AMYCOR 


1 2 cuill.-mes. (gel 


5,32 


I 


65% 


0,44 




buccal) 2 % 


2,92 




35% 


0,1 




30 g (fl. de pdre. 2 %) 










m Isoconazole 


FAZOL 


Mycoses cutanées et muqueuses 


30 g (crème 2 %) 


4,57 




35% 


0,15 


à dermatophytes et à Candida, 


30 g (1 fl. d'émuls. 2 %) 


4,36 




35% 


0,15 


érythrasma, pityriasis versicolor : 












1 à 2 appl./j pendant 2 à 3 sem. 
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■ Sertaconazole 



MONAZOL 


Idem AMYCOR 


| 15g (crème 2 %) 


3,82 | 


35 % 0,25 



■ Éconazole 



PEVARYL 


Idem AMYCOR 


30 g (crème 1 %) 
30 g (fl. d emuls. 1 %) 
30 g (fl. de pdre. 1 %) 
30 g (fl. de sol. 1 %) 


4,78 
4,97 
6,67 
5,57 




35% 
35% 
35% 
35% 


0,16 
0,17 
0,22 
0,19 


FONGILEINE 


Idem AMYCOR 


30 g (tube de crème 
1 %) 


5,64 




NR 


0,19 



■ Tioconazole 



TROSYD 


Idem AMYCOR 


30 g (crème 1 %) 


3,56 | I 35 % 0,12 



■ Kétoconazole 



KETODERM 


Dermite séborrhéique : 2 sach./sem. 
pdt 1 mois en attaque puis 1 sach. 
tous les 8 à 1 5 j en entretien 
Pityriasis versicolor : traitement 
minute : 1 tube à appliquer sur tout le 
corps ; laisser 5 min et rincer ; 
renouveler à 15 j si atteinte profuse 
Mycoses cutanées à dermatophytes 
et à Candida, érythrasma, dermite 
séborrhéique profuse : 1 à 2 appl./j 
pendant 2 à 3 sem. 


8 sach. 6 g (gel 

moussant 2 %) 

20 g (tube monodose 

de gel 2 %) 

15 g (crème 2 %) 


12,64 
6,04 
4,68 


I 
I 
I 


35% 
35% 
35% 


1,58 
0,3 
0,31 



Propriétés 

Les imidazolés sont des antifongiques à large 
spectre, ayant une puissante action contre les 
Candida, les dermatophytes, Malassezia furfur 
(agent du pityriasis versicolor, également impli- 
qué dans la dermite séborrhéique et le pityria- 
sis capitis), Corynebacterium minutissimum, ils 
sont également bactéricides sur les germes 
Cram+. 

Indications 

Mycoses cutanées et muqueuses à Candida et 

à dermatophytes. 

Pityriasis versicolor. 

Dermite séborrhéique. 

Érythrasma. 



Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des constituants. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : ne pas utiliser au cours du 1 er tri- 
mestre kétoconazole, bifonazole, tiocona- 
zole et omoconazole. 

Éviter tout contact avec les yeux et proscrire 
les solutions alcoolisées chez le nourrisson et 
sur les muqueuses. 

TROSYD : l'excipient huileux peut détériorer 
le latex. 

Effets secondaires 

Irritation locale lors d'une utilisation prolon- 
gée ; rares eczémas de contact. 
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Kératolytique 



i Bifonazole + urée 



AMYCOR ONYCHOSET 


Onychomycoses à dermatophytes et à 
Candïâa : occlusion de 12 ou de 
24 h jusqu'à élimination de l'ongle 
pathologique 


10g (pomm. 
+ pansements) 


25 


I 


35% 


2,5 



Propriétés 

Association d'un imidazolé et d'un kératoly- 
tique, l'urée, ayant une affinité particulière 
pour l'ongle pathologique qu'elle détruit. 

Indications 

Onychomycoses. 

Contre-indications 

Hypersensibilité connue à l'un des compo- 



sants. 



i Amorolfine 



Précautions d'emploi 

Grossesse : ne pas utiliser au cours du 1 er tri- 
mestre. 

Association à un traitement oral en cas d'at- 
teinte matricielle. 

Protection éventuelle de la peau périunguéale 
par un vernis incolore. 

Effets secondaires 

Possibles irritations locales périunguéales 
dues au kératolytique ; rares eczématisations 
de contact. 



Vernis antifongiques 



LOCERYL 


Onychomycoses : 1 à 2 appl./sem. 
jusqu'à la guérison clinique et 
mycologique 


2 mL (sol. filmogène 
5 % + 10 spatules) 


29,87 


I 


35% 


14,94 



Propriétés 

Antifongique actif sur les Candida, les derma- 
tophytes et les moisissures. 
La solution filmogène diffuse dans la tablette 
unguéale. 

Indications 

Onychomycoses. 

Contre-indications 

Hypersensibilité connue à l'un des compo- 
sants. 

■ Ciclopiroxolamine 



Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement : à éviter. 

Ne pas utiliser chez l'enfant. 

Associer un traitement par voie générale en 

cas d'atteinte matricielle. 

Utiliser un dissolvant avant chaque nouvelle 

application de la solution filmogène. 

Effets secondaires 

Possible sensation de brûlure en début de trai- 
tement, transitoire cédant habituellement 
avec la poursuite du traitement. 



MYCOSTER 


Onychomycoses : 1 appl./j jusqu'à la 
guérison clinique et mycologique 


3 mL (sol. filmogène 
8 % + pinceau) 


14,6 




35% 


4,87 


Propriétés 


Gram+ et Gram- 











Antifongique actif sur les Candida, les derma- Indications 

tophytes, Malassezia furfur, et les bactéries Onychomycoses. 
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Contre-indications 

Hypersensibilité connue à l'un des compo- 
sants. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : utilisation déconseillée. 



Enlever le film avec un dissolvant 1 fois/sem. 

Effets secondaires 

Possibles irritations locales ; rares eczématisa- 
tions de contact. 



Famille des pyridones 



i Ciclopiroxolamine 



MYCOSTER 


Mycoses cutanées et muqueuses à 
dermatophytes et à Candida : 1 à 
2 appl./j pendant 2 à 3 sem., pityriasis 
versicolor pour la sol. : 1 appl./j 
pendant 3 sem. 


30 g (crème 1 %) 

30 mL (sol. alcool. 1 %) 

30 g (fl. de pdre. 1 %) 


4,68 
4,62 
4,62 




35% 
35% 
35% 


0,16 
0,15 
0,15 



Propriétés 

Antifongique actif sur les Candida, les derma- 
tophytes, Malassezia furfur, et les bactéries 
Gram+ et Gram-. 
Indications 

Mycoses à Candida et à dermatophytes, pity- 
riasis versicolor. 

Contre-indications 

Hypersensibilité connue à l'un des composants. 



Précautions d'emploi 

Grossesse : utilisation déconseillée. 
Éviter tout contact avec les yeux et proscrire 
les solutions alcoolisées chez le nourrisson et 
sur les muqueuses. 

Effets secondaires 

Possibles irritations locales ; rares eczématisa- 
tions de contact. 



Divers 



i Amphotéricine B 



FUNGIZONE 


Candidoses cutanées et muqueuses 
(sauf buccale) : 2 à 4 appl./j 


30 mL (lotion) 


5,26 


I 


NR 


0,18 



Propriétés 

Antifongique actif sur Candida albicans. 

Indications 

Mycoses cutanées et muqueuses (sauf buc- 
cale) à Candida albicans. 



i Terbinafine 



Contre-indications 

Hypersensibilité connue à l'un des composants. 
Ne pas appliquer sur la muqueuse buccale. 
Ne pas appliquer chez le nourrisson sur de 
grandes surfaces ou sur une peau lésée. 

Effets secondaires 

Exceptionnelles intolérances locales. 



LAMISIL 


Candidoses cutanées : 1 appl./j 
pendant 1 sem. 


15g (crème 1 %) 
15 mL (sol.) 


5,61 
5,37 


II 
II 


35% 
35% 


0,37 
0,36 


LAMISILDERMGEL 


Idem LAMISIL 


15 g (gel 1%) 


5,37 


II 


35% 


0,36 
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i CtcLopiroxolamine 



SEBIPROX 


Shampooing réservé au traitement de 
la dermite séborrhéique. 


100 mL 1,5% 


10,11 




35% 


0,1 



Propriétés 

Antifongique actif sur les Candida et les der- 
matophytes. 

Indications 

Mycoses cutanées et muqueuses à dermato- 
phytes et à Candida. 

Contre-indications 

Hypersensibilité connue à l'un des composants. 



Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement: utilisation décon- 
seillée. 

Ne pas appliquer sur les yeux. 

Effets secondaires 

Rares érythèmes et prurit. 



ANTIFONGIQUES ORAUX 
■ Griséofulvine 



GRISEFUUNE 


A. : 500 à 1 000 mg/j 
E. : 10 à 20mg/kg/j 


30 cp. séc. 250 mg 
20 cp. séc. 500 mg 


4,03 
4,65 


I 
I 


65% 
65% 


0,13 
0,23 



Propriétés 

Antifongique actif sur les dematophytes (M- 
crosporon, ïrichophyton et Epidermophyton) 
mais inactif sur les Candida. 

Indications 

Dermatophyties de la peau glabre, de la barbe 
et du cuir chevelu et palmo-plantaires. 
Onychomycose. 

Contre-indications 

Grossesse (innocuité non démontrée). 
Allaitement. 

Allergie à la griséofulvine. 
Porphyrie, lupus. 

Précautions d'emploi 

Prise au milieu des repas. 
Surveillance mensuelle de la numération san- 
guine. 

Photosensibilisation. 
Effet antabuse. 



Effets secondaires 

Digestifs : nausées, vomissements, anorexie, 
altération du goût, sensation de soif. 
Cutanés : photosensibilisation, allergie. 
Neurologiques : insomnie, somnolence, cépha- 
lées, asthénie, vertiges, effet antabuse. 
Hématologiques : anémie, leucopénie. 
Divers : risque de crise de porphyrie aiguë, 
hépatotoxicité au cours de la porphyrie. 

Interactions médicamenteuses 

Par induction enzymatique : contraceptifs 
oraux, kétoconazole, antivitamines K, bro- 
mocriptine, ciclosporine, hormones thy- 
roïdiennes, isoniazide. 
Phénobarbital : augmenter les doses de gri- 
séofulvine. 



NB : Pour les autres antifongiques utilisés 
par voie orale ou IV : cf. Candidoses 
systémiques (chap. Maladies infectieuses) 
p. 748. 
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INTERTRIGO 



FICHE MALADIE 



^ GÉNÉRALITÉS ^ 



DEFINITION 



L'inlertrigo est une dermatose superficielle et 
érythémateuse d'un ou de plusieurs plis (plis 
inguinaux, plis axillaires, espaces inter-orteils, 
etc.), ayant de nombreuses causes. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Certains facteurs favorisants sont communs à 
de nombreux intertrigos, notamment la macé- 
ration locale et les frottements des plis. 
Un intertrigo peut être dû à : 
• une candidose : intertrigo suintant, avec 
érythème et fissures du fond du pli et pustules 



en périphérie ; diabète (++), obésité et anti- 
biothérapie ; 

• une dermatophytie : intertrigo érythémato- 
squameux avec bordure active vésiculeuse ; 

• un psoriasis : intertrigo érythémateux très 
bien limité ; 

• un eczéma : intertrigo suintant, vésiculeux 
et prurigineux ; 

• une infection bactérienne : staphylocoques, 
streptocoques et pyocyanique sont responsa- 
bles d'intertrigos macérés. Corynebacterium 
minutissimum est responsable de 
l'érythrasma. 



£ ÉRYTHRASMA ^ 



DEFINITION 



L'érythrasma est une infection cutanée super- 
ficielle chronique, bénigne, due à une bacté- 
rie, Corynebacterium minutissimum. 
La contagiosité est faible, souvent indirecte 
(vêtements de corps, etc.). 



DIAGNOSTIC 



SIGNES CLINIQUES 

L'érythrasma réalise une plaque localisée, 
de façon uni-ou bilatérale, à la face supéro- 
interne des cuisses et dans les plis ingui- 
naux, brune ou bistre, à contours nets, ar- 
rondis. La peau y est finement squameuse, 
non prurigineuse. 
L'atteinte des aisselles est possible. 



L'évolution est chronique, marquée par un 
étalement lent des plaques, sans tendance 
spontanée à la guérison. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• L'examen en lumière de Wood montre une 
fluorescence rouge orangé très caractéristi- 
que, « corail ». 

• L'examen bactériologique direct montre la 
présence d'une bactérie Gram*. 

TRAITEMENT 

Le traitement local employé seul peut être 
suivi de récidives. On utilise un dérivé imida- 
zolé, ou l'érythromycine locale (ERYFLUID) ; 
séchage des plis, port de vêtements amples 
sont associés. 

Le traitement général repose sur une antibio- 
thérapie (érythromycine,). 



( 



MALADIE DE HAILEY-HAILEY 
(PEMPHIGUS CHRONIQUE BÉNIN FAMILIAL) 



) 



Cette maladie héréditaire se caractérise par l'apparition à l'âge adulte d'intertrigos fissurés (rha- 
gades) d'évolution chronique. 
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INFIRMIERE 



Pratique infirmière devant un intertrigo mycosique 



EXAMENS 



Des prélèvements bactériologiques et myco- 
logiques des plis sont effectués avant le début 
de toute thérapeutique, puis les soins sont 
commencés. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

• Préparer le matériel nécessaire au soin. 

• Effectuer le soin : cf. Fiche technique p. 1 58. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Régression de l'intertrigo. 
EFFETS SECONDAIRES 

Recherche de signes d'irritation liés à l'utili- 
sation d'antifongiques. 



EDUCATION ET CONSEILS 

• Hygiène rigoureuse avec toilette quoti- 
dienne des plis, rinçage à la douche et sé- 
chage minutieux à l'aide du sèche-cheveux. 

• Conseils diététiques pour perdre du poids 
et limiter les frottements et la macération des 
grands plis. 

• Pour l'atteinte inter-orteils, laver à au 
moins 60 °C le linge au contact des pieds 
(chaussettes, tapis de bain, serviettes de toi- 
lette), poudrer les chaussures avec un anti- 
fongique. 

• Porter des sous-vêtements amples en coton 
et des vêtements amples. 

• Supprimer les facteurs favorisants généraux 
(antibiotiques, s'ils sont inutiles). 



( fiche technique ) 

intertrigo mycosique 
Soins de pieds 

• Bain quotidien de 10 min avec permanganate de potassium dilué au 1/10 000 e . 

• Séchage à l'aide du sèche-cheveux. 

• Appliquer l'antifongique en crème entre tous les orteils des deux pieds. 

• Placer une compresse roulée entre tous les orteils à leur extrémité distale, pour permettre 
au fond du pli inter-orteils d'être bien aéré. 

• Faire ces soins tous les jours. 

Soins des autres pus atteints 

• Antisepsie des plis à l'aide de compresses non stériles imbibées de chlorhexidine aqueuse ; 
si les plis sont très suintants, on utilisera BÉTADINE solution dermique ou nitrate d'argent 
aqueux 1 %, après avis du médecin, pour leur caractère asséchant ; les autres colorants 
aqueux (éosine, fluorescéine, bleu de Milian) n'ont pas de vertu antiseptique majeure. 

• Sécher les plis avec des compresses puis avec le sèche-cheveux. 

• Laisser en place une compresse sèche dépliée dans les plis. 

• L'application d'antifongiques de type AMYCOR poudre ou PÉVARYL lait, ne sera effectuée qu'en 
cas d'intertrigo mycosique prouvé par les prélèvements ou, dans ce cas précis, effectuée d'em- 
blée devant la présence de pustulettes permettant de suspecter la présence de Candida albicans. 

• Mettre un vêtement propre. 

Les soins seront effectués 2 fois/j en cas d'intertrigo très suintant. 
La durée du traitement sera d'au moins 1 5 jours. 



Dermatoses parasitaires 159 



DERMATOSES PARASITAIRES 



C GALE HUMAINE 9 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

La gale, ou scabiose, est une parasitose cuta- 
née due à un acarien, Sarcoptes scabiei ho- 
minis. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La contamination est le plus souvent directe, 
interhumaine, par contacts intimes (mère/en- 
fant, enfants/enfants, rapports sexuels, etc.) ; 
la contamination indirecte, par la literie ou les 
vêtements, est beaucoup plus rare. 
La gale est une affection fréquente et cosmo- 
polite. 



DIAGNOSTIC 

PRURIT 

Le prurit est le signe fondamental : 

• Il est très intense, féroce, maximum le soir. 

• Il s'accompagne de lésions spécifiques et de 
lésions secondaires. 

LÉSIONS SPÉCIFIQUES 
Sillons 

Stries de quelques millimètres de longueur, 
grisâtres, mieux visibles à la loupe après co- 
loration à l'encre de Chine ; ce sont les lé- 
sions initiales, elles correspondent au trajet de 
la femelle sarcopte dans l'épiderme. Elles siè- 
gent surtout aux faces latérales des doigts et 
à la face antérieure des poignets. 



Vésicules perlées 

Petites élevures transparentes de la taille 
d'une tête d'épingle, isolées ou situées à l'ex- 
trémité d'un sillon. 

Nodules scabieux 

Élevures fermes de couleur rouge sombre, très 
prurigineuses, pouvant persister longtemps 
après traitement ; ils correspondent à une réac- 
tion inflammatoire contre le parasite ; ils siègent 
préférentiellement dans les plis axillaires, sur les 
fesses et les organes génitaux externes. 

LÉSIONS SECONDAIRES 

• Lésions de grattage, avec phénomènes 
d'usure des ongles, témoins de l'importance 
du prurit. 

• Chancres scabieux : papulo-nodules 
érythémateux, croûteux et excoriés du four- 
reau de la verge, du gland et du scrotum. 

• Lésions urticariennes. 

• Eczéma. 

• Impétigo. 

• Lichénification. 

LOCALISATION DES LÉSIONS 
ET DU PRURIT 

Elle est un élément fondamental du diagnos- 
tic : faces latérales des doigts, face antérieure 
des poignets, aisselles, mamelons, ombilic, 
pubis, organes génitaux externes, fesses et 
face antéro-interne des cuisses. 

FORMES CLINIQUES 
Sujets à hygiène correcte 

Ces lésions peuvent être minimes voire absen- 
tes ; deux signes sont alors importants à con- 
sidérer : 

• le prurit intense à recrudescence vespérale ; 

• le caractère familial du prurit. 



AGENT PATHOGÈNE DE LA GALE 

La femelle sarcopte adulte mesure environ 
300 [lm ; elle pénètre dans les couches 
superficielles de l'épiderme où elle creuse un 
sillon dans lequel elle pond un à deux œufs 
par jour ; les larves naissent en quatre à cinq 
jours, gagnent la surface de la peau où elles 
deviennent adultes ; le mâle sarcopte, plus 
petit (200 u.m), reste à la surface de la peau, 
féconde une femelle puis meurt. 
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Gale du nourrisson 

Des lésions vésiculo-pustuleuses palmo-plan- 
taires et des sillons palmo-plantaires s'asso- 
cient aux signes décrits précédemment. Une 
atteinte du visage et du cuir chevelu est éga- 
lement possible. 

Gale norvégienne 

Cette forme croûteuse, généralisée, avec at- 
teinte unguéale, peu prurigineuse, survient 
chez des sujets immunodéprimés. Il s'agit 
d'une forme extrêmement contagieuse en rai- 
son du très grand nombre de sarcoptes, très 
superficiels, dans l'épiderme du patient ; on a 
rapporté la contamination de tout un service 
de dermatologie, de l'aide soignante au chef 
de service, à partir d'un patient atteint de gale 
norvégienne. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

La mise en évidence du sarcopte adulte ou de 
ses œufs est possible après effraction d'un 
sillon ou d'une vésicule perlée avec une lame 
de bistouri, raclage, étalement sur lame du 
matériel recueilli et observation au micros- 
cope optique. 



TRAITEMENT 

MOYENS 

• Ivermectine (STROMECTOL) : 200 ug/kg en 
1 prise orale. 

• Benzoate de benzyle (ASCABIOL lotion 
10 %). C'est le traitement le plus utilisé et le 
moins cher. Les effets secondaires sont essen- 
tiellement locaux, avec irritation et eczéma. 



Les effets généraux neurologiques sont à type 
de convulsions (rares). 

• Lindane (ÉLÉNOL crème, SCABÉCID crème). 
Il est contre-indiqué chez la femme enceinte 
et le nourrisson. Les effets secondaires locaux 
sont à type d'irritation et d'eczéma. Des effets 
secondaires neurologiques (convulsions), hé- 
matologiques et hépatiques sont possibles en 
raison du fort pouvoir de pénétration percu- 
tanée du lindane. 



Les effets secondaires généraux de ces 
traitements n'apparaissent que lors du non- 
respect des temps d'application chez le 
nourrisson et l'enfant, ou en cas d'application 
sur une peau lésée, ou lors d'une ingestion 
accidentelle. 



• Pyréthrines (SPRÉCAL aérosol, A-PAR aéro- 
sol). Les effets secondaires sont minimes ; la to- 
lérance est très bonne, mais l'efficacité 
probablement inférieure au benzoate de ben- 
zyle. 

• Clofénomate ou DDT (BENZOCHLORYL lo- 
tion). Ses effets secondaires généraux et son 
efficacité limitée en restreignent l'utilisation. 
Les autres produits (baume du Pérou, vaseline 
soufrée, crème EURAX) sont d'un intérêt se- 
condaire ou tombés en désuétude. 

INDICATIONS 

• Le traitement doit être appliqué de manière 
simultanée à tous les sujets contacts et à toute 
la famille, même chez les sujets apparemment 
indemnes ; ces mesures indispensables doi- 
vent être expliquées au patient et à son en- 
tourage. 

• Une hospitalisation courte s'impose chez 
les sujets vivant dans des conditions sociales 
défavorables, ou dans les formes très profuses 
ou surinfectées ou eczématisées. 

• Dans les formes surinfectées, commencer les 
soins par des bains antiseptiques (SEPTIVON ou 
permanganate de potassium) éventuelle- 
ment associés à une antibiothérapie générale 
(pénicilline ou macrolide) pendant environ 
48 h avant le traitement antiscabieux. 

• Dans les formes eczématisées, on conseillera 
l'utilisation d'émollients en bains et de dermo- 



LE DIAGNOSTIC DE GALE 
EST CLINIQUE 

Il repose sur : 

• L'existence d'un prurit, de localisation anté- 
rieure, à recrudescence nocturne et à caractère 
familial. 

• La topographie évocatrice des lésions. 
" La mise en évidence des sillons. 

■ Le succès de la thérapeutique, qui est sou- 
vent un véritable test diagnostique. 

• Un prélèvement parasitologique peut être 
demandé : il est peu productif et, en pratique, 
souvent faussement négatif. 
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corticoïdes pendant environ 48 h avant de 
commencer le traitement antiscabieux. 

• On conseillera la prise d'un antihistamini- 
que sédatif (ATARAX). 

• Les ongles du patient seront coupés court et 
brossés avec un antiseptique. 

• Chez le nourrisson, on effectue un seul ba- 
digeon à'ASCABIOL rincé au bout de quelques 
heures de contact. 

• Chez l'enfant, on limitera les temps d'appli- 
cation de VASCABIOL à 12 h. 

PRÉVENTION DE LA CONTAMINATION 

Éviction scolaire jusqu'à guérison clinique 
des enfants atteints ; pas d'éviction pour les 
sujets contacts. 

On conseillera l'isolement du patient en 
chambre seule et des mesures de préven- 
tion élémentaires telles que le port de gants 
afin d'éviter la contamination du personnel 
soignant, surtout dans les cas de gales pro- 
fuses. 

PRONOSTIC 

En l'absence de traitement, la gale évolue de 
façon chronique, indéfiniment. 



Les complications sont essentiellement des 
surinfections cutanées à type d'impétigo, fa- 
vorisées par le grattage ; d'exceptionnelles at- 
teintes rénales poststreptococciques ont été 
décrites. Un impétigo du corps, surtout 
lorsqu'il est prurigineux, doit faire suspecter 
une gale sous-jacente. 

Après traitement correct, le prurit ne disparaît 
progressivement qu'en 2 à 4 semaines (// faut 
en informer le patient, +++). 
Si le prurit persiste au-delà de ce délai, il peut 
s'agir : 

• d'une irritation due au traitement parfois 
appliqué de manière répétée à la propre ini- 
tiative du patient ; 

• d'une réinfestation en raison d'un traite- 
ment mal conduit ; 

• d'une réinfestation à partir d'un sujet con- 
tact non traité ; 

• de nodules scabieux qui peuvent persister 
plusieurs semaines après traitement et guéri- 
son de la gale; ils sont source de prurit; ils 
disparaissent progressivement, spontanément 
ou après une corticothérapie locale ; 

• d'une acarophobie, responsable d'un prurit 
d'origine psychogène, sans lésions spécifiques. 



< 
ce 



FICHE INFIRMIEF 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Cale humaine adulte en hospitalisation : cf. 
Fiche technique p. 1 61 . 



( FICHE TECHNIQUE ) 

TRAITEMENT D'UNE GALE HUMAINE ADULTE IMPÉTIGINISÉE ET ECZÉMATISÉE 
JO — Le soir 

Bain tiède antiseptique prolongé : 

• SEPTIVON, 2 bouchons pour 10 litres d'eau, ou permanganate de potassium, 1 sachet de 
500 mg pour 5 litres d'eau afin d'obtenir une coloration rose pâle (couleur « étiquette d'eau 
d'Evian »). 

• Savonnage. 

• Surveillance du patient à l'entrée dans le bain, car il existe un risque de choc chez les sujets 
n'ayant pas pris de bain depuis longtemps. 

A la sortie du bain, sur la peau bien rincée et encore humide : ► 
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• Premier badigeon d'ASCABIOL lotion 1 %, appliquée sur tout le corps sans oublier les orga- 
nes génitaux externes et les plantes des pieds, mais en respectant le visage et le cuir chevelu. 

• Second badigeon 10 min après. 

Vêtements propres pour la nuit, après séchage des badigeons. 
Jl — Le matin 

Pas de toilette le matin ; en cas de lavage des mains, le patient doit en informer l'équipe 
soignante pour nouvelle application d'ASCABIOL. 

Jl — Le soir 

Nouveau bain suivi d'un troisième badigeon à garder 24 h. 

J2 — Le soir 

Bain et rinçage définitif. 

Une nouvelle application peut être indiquée une semaine plus tard. 
Désinfection du linge 

Linge de corps, linge de toilette et literie seront désinfectés soit par lavage en machine à 
60 °C pour ce qui peut l'être, soit par poudrage du linge avec A-PAR aérosol dans un sac- 
poubelle fermé pendant 48 h. 

Traitement de l'entourage 

On interrogera le patient pour connaître l'existence de sujets contacts qui devront être traités 
simultanément. 

On signalera le cas auprès de l'assistante sociale. 



C PEDICULOSES M 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Les pédiculoses sont des parasitoses exclusi- 
vement humaines dues à des insectes. Il en 
existe trois types : 

• la pédiculose du cuir chevelu due à Pedi- 
culus humanus capitis ; 

• la pédiculose du corps due à Pediculus hu- 
manus corporis ; 

• la phtiriase pubienne due à Phtirius ingui- 
nalis. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La prolifération des poux est favorisée par le 
manque d'hygiène et la promiscuité. 

PÉDICULOSE DU CUIR CHEVELU 

La plus fréquente, elle sévit habituellement 
chez l'enfant sur un mode épidémique en mi- 
lieu scolaire, mais peut survenir à tout âge et 



dans tous les milieux. La transmission est 
strictement interhumaine, le plus souvent di- 
rectement par contact ou, plus rarement, in- 
directement par l'intermédiaire des peignes, 
brosses à cheveux, chapeaux, etc. 

PÉDICULOSE CORPORELLE 

Elle affecte les sujets vivant dans des condi- 
tions d'hygiène très défectueuses. Les poux de 
corps ne se déplacent sur la peau que pour 
s'alimenter; ils se réfugient dans les vête- 
ments où s'effectue la ponte des œufs, notam- 
ment dans les coutures. 
Les poux de corps transmettent le typhus. 

PHTIRIASE PUBIENNE 

Transmise directement lors des rapports 
sexuels, il s'agit d'une infection sexuellement 
transmissible (IST). 
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AGENTS PATHOGÈNES 

Les poux sont des insectes hématophages qui 
parasitent exclusivement l'espèce humaine et 
vivent sur le système pileux ou dans les 
vêtements : 

• Pediculus h. capitis : long de 3,5 mm et de 
forme allongée, il parasite les cheveux. 

• Pediculus h. corporis : long de 4,5 mm et de 
forme allongée, il parasite les poils du corps 
et les vêtements. 

• Phtirius inguinaiis, plus communément dé- 
nommé « morpion ». Plus petit que les Pedi- 
culus, il mesure 1 à 2 mm de long, il est de 
forme trapue « en crabe » et il parasite les poils 
pubiens. 

Les lentes, ou œufs des poux, sont fixées aux 
cheveux ou aux vêtements par un manchon 
qui les rend très adhérentes à leur support. Les 
lentes éclosent en 8 jours et maturent en une 
quinzaine de jours. 



DIAGNOSTIC 

PÉDICULOSE DU CUIR CHEVELU 

Prurit et lésions de grattage plutôt localisés en 
occipital avec extension à la nuque et derrière 
les oreilles. 

Un impétigo du cuir chevelu est possible, as- 
socié ou non à des adénopathies cervicales 
notamment postérieures. La mise en évidence 
de nombreuses lentes (+++), petits sacs ova- 
laires blanc gris à jaunâtres fermement atta- 
chés aux cheveux, affirme le diagnostic ; les 
poux adultes sont rares, inférieurs à 10. 
Tout impétigo du cuir chevelu est associé à 
une pédiculose sous-jacente jusqu'à preuve 
du contraire. 

PÉDICULOSE DU CORPS 

Prurit, lésions de grattage et surinfections siè- 
gent le plus souvent à la partie haute du dos 
et peuvent prendre un aspect « en pèlerine ». 
Les poux et les lentes sont à rechercher dans 
les vêtements. 

PHTIRIASE INGUINALE 

Prurit, excoriations, papules urticariennes no- 
tamment périombilicales, rares « taches 
bleues » (macules bleu-gris localisées à la 
partie basse de l'abdomen et aux fesses). Len- 
tes sur les poils pubiens et adultes à la racine 
des tiges pilaires sont à rechercher à la loupe. 



D'autres poils peuvent être atteints : dans les 
creux axillaires, sur la poitrine chez 
l'homme ; enfin, les poils du nez, les poils des 
oreilles, la barbe, les cils et les sourcils peu- 
vent héberger des parasites. 

TRAITEMENT 

MOYENS 
Malathion \PR10DERM lotionl 

• C'est le traitement le plus actif sur les poux 
et les lentes. 

• Effets secondaires cholinergiques (larmoie- 
ment, salivation, diarrhée, convulsions) en 
cas d'applications répétées chez le jeune en- 
fant ou en cas d'ingestion accidentelle. 

• C'est un produit malodorant et irritant. 

Pyréthrines 

• HÉCOR ANTIPOUX shampooing, aérosol, 
HELDIS aérosol, ITAX aérosol, shampooing, 
ITEMANTIPOUX shampooing, lotion, MARIE- 
ROSE aérosol, lotion, shampooing, NIX crème, 
PARA-POUX aérosol, shampooing, PARASI- 
DOSE aérosol, shampooing, PYRÉELOR lotion, 
shampooing, SPRAY-PAX aérosol. 

• Produits très utilisés, moins toxiques que le 
précédent, moins actifs que le malathion. 

• Plusieurs applications sont nécessaires. 

• À n'utiliser qu'après avis médical chez le 
nourrisson. 

CONDUITE À TENIR 

Pédiculose du cuir chevelu 

• Malathion lotion : 

- Appliqué raie par raie et gardé 12 h pen- 
dant la nuit sous un bonnet, renouvelé tous 
les 8 jours jusqu'à disparition des lentes. 
-Le lendemain matin: cheveux peignés 
soigneusement de la racine vers la pointe 
avec un peigne fin (dont l'espace entre les 
dents est inférieur au diamètre des lentes) 
trempé dans de l'eau vinaigrée pour retirer 
les lentes, puis shampooing avec une py- 
réthrine, MARIE-ROSE par exemple, et à nou- 
veau peignage des cheveux. Les lentes 
mortes coulissent le long des cheveux. 

• Literie, bonnets, écharpes, brosses et pei- 
gnes seront soigneusement lavés à tempéra- 
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ture élevée ou enfermés dans un sac-poubelle 
48 h avec A-PAR spray. 

• L'usage de répulsifs n'est pas recommandé. 

• Pas d'éviction scolaire légale. En revanche, 
les élèves au contact d'un sujet contaminé se- 
ront tous prévenus, examinés et, si nécessaire, 
traités immédiatement afin de rompre la 
chaîne de contamination. 

Pédiculose corporelle 

• Bain antiseptique et savonnage. 

• Pyréthrine ou malathion en lotion 1 2 h sur 
le corps puis bain. 

• Désinfection du linge (+++), soit en ma- 
chine, soit dans un grand sac pendant 48 h 
avec A-PAR spray. 

Phtiriase pubienne 

• Malathion en application locale 12 h. 

• Renouveler le lendemain et à une semaine. 




FICHE IN 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENTS 

Modalité d'administration dans le cadre d'une 
pédiculose du cuir chevelu : 

• Le Malathion s'applique raie par raie et se 
garde toute la nuit sous un bonnet pendant 
12 heures. 

• Le lendemain et les jours suivants, il est in- 
dispensable de peigner les cheveux de la ra- 
cine vers les pointes avec un peigne fin 
trempé dans l'eau vinaigrée pour éliminer le 
maximum de lentes. 

• On réalise ensuite un shampoing avec une 
pyréthrine. 

• De nouveau les cheveux seront soigneuse- 
ment peignés pour éliminer les lentes mortes. 

• Cette opération sera renouvelée ensuite 
tous les 8 jours jusqu'à complète disparition 
des lentes. 

Modalité d'administration dans le cadre d'une 
pédiculose corporelle : 

• Réaliser un bain tiède antiseptique avec du 
septivon (2 bouchons pour 10 litres d'eau). 



• Enlever les lentes à la pince ou raser les 
poils (solution la plus simple et la plus effi- 
cace). 

• Désinfection du linge comme précédem- 
ment décrit. 

• Recherche et traitement des partenaires 
sexuels. 

• Recherche d'une autre maladie sexuelle- 
ment transmissible associée. 

• Dans les formes compliquées de surinfec- 
tion : soins antiseptiques locaux et discussion 
d'une antibiothérapie générale (cf. Gale hu- 
maine p. 159). 

PRONOSTIC 

Il est favorable au prix d'un traitement minu- 
tieux ; malheureusement, en pratique, il est 
souvent non ou mal fait par les parents des 
enfants atteints. 



IRMIÈRE 




• Savonner minutieusement. 

• Attention : chez les patients n'ayant pas 
pris de bain depuis longtemps (ex : patients 
SDF), un risque de choc peut survenir, une 
surveillance étroite du patient à l'entrée du 
bain est donc indispensable. 

• Rincer et sécher par tamponnement. 

• Appliquer sur l'ensemble du corps la lotion 
malathion ou pyréthrine pendant 12 heures. 

• Le lendemain matin reprendre un bain. 
Modalité d'administration dans le cadre d'une 
phtiriase pubienne : 

• Le patient portera un slip préalablement 
poudré avec Aphtiria pendant 12 heures. 

• Il fera de même le lendemain puis une se- 
maine après ce premier traitement. 

• Le retrait des lentes se fera à la pince ou 
plus simplement par rasage. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

• Bien vérifier l'état du cuir chevelu au cours 
des 7 à 10 jours suivant le premier traitement. 
Le Malathion est le produit le plus efficace 
avec 95 % de guérison au bout de 7 jours. ► 



^ • Le dépistage de toute lente persistante né- 
cessitera obligatoirement le renouvellement 
du traitement. 

• La minutie avec laquelle le traitement est 
réalisé conditionne très nettement le délai de 
guérison. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Pour les pédiculoses du cuir chevelu : un sham- 
poing utilisé seul est inefficace et risque de 
créer des résistances, le bon usage du traite- 
ment sous avis médical est donc indispensable. 
Concernant les collectivités telles que crè- 
ches et écoles : les parents doivent prévenir 
la contamination afin de surveiller l'ensem- 



Dermatoses parasitaires 165 

ble des enfants et d'administrer les traite- 
ments nécessaires. Il n'y a pas de 
recommandation relative à l'éviction sco- 
laire dans ce cas. 

Dans le cas de pthiriase pubienne : La recher- 
che et le traitement des partenaires sexuels se- 
ront très importants. La recherche d'IST 
(infections sexuellement transmissible) sera 
aussi recommandée. 

Dans tous les cas, concernant le nettoyage du 
linge : enfermer l'ensemble du linge (vête- 
ments, bonnet, taie d'oreiller, draps, couver- 
tures...) dans un sac préalablement pulvérisé 
d'un spray anti-pédiculeux tel que A ■ PAR 
Spray pendant 48 h, sinon laver le linge à très 
haute température. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTISCABIEUX 



■ Benzoate de benzyle 



ASCABIOL 


Gale : badigeons corps entier en 
respectant le visage 


125 mL (fl. de sol. 
10 %) 


9,21 




NR 


0,07 



Propriétés 

Antiparasitaire actif sur les acariens dont les 
sarcoptes de la gale ; également actif sur les 
poux et les aoûtats. 

Indications 

Cale et aoûtats. 

Précautions d'emploi 

Grossesse et nourrisson : ne pas appliquer 
pendant plus de 12 h. 

Déparasiter les vêtements et la literie avec A- 
PAR AÉROSOL 



Ne pas avaler ni appliquer sur le visage, les 
yeux et les muqueuses. 
Traitement simultané de tous les sujets con- 
tacts. 

Ne pas laisser à la portée des enfants. 

Effets secondaires 

Irritation locale, surtout si eczématisation. 
Possible eczématisation. 
Convulsion en cas de non-respect des précau- 
tions d'emploi. 



ANTIPARASITAIRI 



■ Ivermectine 



STROMECTOL 


Traitement oral de la gale humaine : 
200 u.g/kg en 1 prise/j 


4 cp. 3 mg 
20 cp. 3 mg 


20,03 
126,19 


II 
II 


65% 
NR 


5,01 
6,31 
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Propriétés 

Antiparasitaire dérivé des avermectines pré- 
sentant une affinité importante pour les ca- 
naux chlorure glutamate-dépendants présents 
dans les cellules musculaires et nerveuses des 
invertébrés. 



Pharmacocinétique 

Usage per os, excellente absorption digestive, 
métabolisation mal connue, excrétion bi- 
liaire, faible passage transplacentaire. 



Indications 

- Gale humaine. 

- Anguillose gastro-intestinale. 

- Microfilarémie à Wucheria bancrofti. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des composants. 
Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement. 

Sécurité non établie si poids < 15 kg. 

Interactions médicamenteuses 

Aucune. 



ANTISCABIEUX ET ANTIPÉDICULEU> 



■ Pyréthrines (ou pyréthrinoïdes de synthèse) 



A-PAR aérosol 


Complément de traitement de la gale, 
des poux, des puces et punaises, 
pour le linge et la literie 


200 mL (sol.) 






0% 




ASCAB10L 


Idem A-PAR AÉROSOL 


125 mL (sol.) 


9,21 




NR 


0,07 


ITEM ANTI-POUX 


Pédiculoses : appl. sur région atteinte 
(en pratique le cuir chevelu) laisser 
10 min puis laver et peigner 


1 50 mL (shamp.) 
1 50 mL (lotion) 


10,66 
11,29 




NR 
NR 


0,07 
0,08 


NIX CREME ANTI-POUX 


Idem ITEM ANTI-PO UX 


56 g (crème capillaire 1 %) 


10,38 




NR 


0,19 


PYREFLOR 


Idem ITEM ANTI-POUX 


125 mL (shamp.) 

125 mL (sol.) 

100 mL (vaporisateur) 


9,16 
10,13 
10,13 




NR 
NR 
NR 


0,07 
0,08 
0,1 


PARA SPECIAL POUX 


Idem ITEM ANTI-POUX : laisser 
30 min avant de rincer et peigner ; 
répéter pendant 2 j 


125 mL (shamp.) 
250 mL (shamp.) 
1 2 5 mL (aérosol avec du 
pipéronyl butoxyde) 


10,45 
16,85 
10,72 




NR 
NR 
NR 


0,08 
0,07 
0,09 


LYSUM 


Idem ITEM ANTI-POUX 


125 mL (shamp.) 






NR 




HEGOR 


Traitement d'appoint des autres 
thérapeutiques 


1 50 mL (shamp.) 


9,28 




NR 


0,06 


MARIE ROSE 


Idem ITEM ANTI-POUX : rincer 
et peigner après 2 à 3 h ; répéter 
pendant 2 j 


125 mL (lotion) 






NR 
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PARASIDOSE 


Idem ITEM ANTI-POUX 


200 mL (shamp.) 


10,55 




NR 


0,05 


ITAX 


Idem ITEM ANTI-POUX 


150 mL (shamp.) 
300 mL (shamp.) 


8,65 
12,5 




NR 
NR 


0,06 
0,04 


SPREGAL AEROSOL 


Gale : pulvériser sur tout le corps sauf 
le visage et le cuir chevelu, puis laver 
après 1 2 h 


152 g (aérosol avec du 
pipéronyl butoxyde) 


15,37 




NR 


0,1 



Propriétés 

Insecticides peu toxiques, pédiculicides mais 
imparfaitement lenticides (les aérosols avec 
du pipéronyl butoxyde sont lenticides mais 
sont plus coûteux). 

Indications 

Pédiculoses, gale (SPRÉCAL : port d'un mas- 
que par le patient et le soignant pendant la 
pulvérisation). 

Contre-indications 

Pas chez l'enfant < 30 mois. Ne pas utiliser 
les aérosols chez les asthmatiques. 



Précautions d'emploi 

Cale : déparasiter les vêtements et la literie 
avec A-PAR AÉROSOL; traitement simultané 
de tous les sujets contacts. Ne pas avaler ni 
appliquer sur le visage, les yeux et les mu- 
queuses. Ne pas laisser à la portée des en- 
fants. Pédiculose du corps : déparasiter les 
vêtements et la literie avec A-PAR AÉROSOL. 

Effets secondaires 

Sensation de cuisson. 

Toxicité centrale mal connue mais inférieure 
à celle des organochlorés. 



ANTIPÉDICULEUX 
■ Malathion 



PRIODERM 


Poux : appl. le soir sous bonnet la nuit 
pendant 1 2 h 


HOmL (otion0,05%) 
1 1 mL (lotion 
pressurisée 0,05 %) 


12,22 
10,42 




NR 
NR 


0,11 
0,09 



i Malathion + pyréthrïnes 



PARA PLUS 


Idem PRIODERM LOTION 


125 mL 


11,33 | 


NR 0,09 



Propriétés 

Insecticide organophosphoré, pediculicide et 
lenticide. 

Indications 

Poux de tête et de corps. 

Contre-indications 

Enfant < 30 mois pour les aérosols. 
Ne pas utiliser les aérosols chez l'asthmati- 
que. 



Précautions d'emploi 

Ne pas avaler ni appliquer sur le visage, les 
yeux et les muqueuses. 
Diminuer le temps d'application avant l'âge 
de 2 ans, en particulier avant 6 mois (dimi- 
nuer de moitié). 

Ne pas laisser à la portée des enfants. 
Ne pas sécher avec un sèche-cheveux (in- 
flammabilité du flacon pressurisé). 
Pédiculose du corps : déparasiter les vête- 
ments et la literie avec A-PAR AÉROSOL. 
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Effets secondaires 

Odeur désagréable, irritation possible. 
Larmoiement, salivation, vomissements, diar- 
rhée, dyspnée, convulsions, coma en cas d'in- 



gestion ou de résorption transcutanée (non- 
respect des précautions d'emploi, utilisation 
répétée, peau lésée). 



PSORIASIS 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Le psoriasis est une dermatose érythémato-squa- 
meuse en plaques bien limitées, d'évolution 
chronique, très fréquente, caractérisée par : 

• une inflammation du derme responsable de 
l'érythème ; 

• un renouvellement accéléré de l'épiderme, 
qui se fait en 2 jours au lieu de 21 jours pour 
l'épiderme normal, et est responsable des 
squames. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les causes sont multiples : 

• Un facteur génétique est probable compte 
tenu de la fréquence des formes familiales et 
de l'association préférentielle à certains grou- 
pes H LA. 

• Les poussées sont souvent déclenchées par 
un stress ou un choc affectif. 

• On connaît des médicaments qui favorisent 
les poussées (anti-inflammatoires non stéroï- 
diens, [^-bloquants, etc.). 

• L'alcool et le surpoids sont des cofacteurs ag- 
gravants et gênant les traitements systémiques. 

• Enfin, des traumatismes locaux peuvent 
provoquer des lésions de psoriasis (phéno- 
mène de Koebner). 

Les sujets infectés par le VIH font des formes 
profuses de psoriasis. 

Le psoriasis touche 2 % de la population oc- 
cidentale ; la fréquence est la même chez 
l'homme et chez la femme. Certaines ethnies 
sont moins fréquemment atteintes : les Noirs, 
les Asiatiques et les Indiens d'Amérique. 



DIAGNOSTIC 

Il est clinique : le psoriasis peut prendre de 
multiples formes, atteindre diverses parties du 
corps de manière isolée ou simultanée, et 
possède une évolution chronique capricieuse. 
Il est commun de dire qu'il existe autant de 
formes cliniques de psoriasis que de sujets 
psoriasiques. 

FORME CLASSIQUE 

Il s'agit du psoriasis vulgaire. 
Lésions 

Les lésions sont caractérisées par : 

• leur bordure bien limitée ; 

• leur aspect érythémato-squameux ; les 
squames nacrées plus ou moins épaisses mas- 
quent l'érythème sous-jacent, révélé par le 
grattage à la curette qui laisse sourdre une ro- 
sée sanglante ; 

• leur taille variable allant de quelques milli- 
mètres (lésion en goutte) à plusieurs centimè- 
tres, réalisant des placards ; 

• leur topographie : faces d'extension des 
coudes et des genoux, région lombaire, om- 
bilic, cuir chevelu, de façon symétrique. 
L'état général est conservé ; un prurit est pré- 
sent dans plus de 50 % des cas. 

On recherchera à l'interrogatoire des cas de 
psoriasis dans la famille et des facteurs dé- 
clenchants, notamment psychologiques. 

Formes cliniques 

• Atteinte du cuir chevelu : elle est très fré- 
quente, allant d'un simple état pelliculaire à 
des plaques érythémato-squameuses pouvant 
engainer tout le cuir chevelu avec un débord 



sur la peau, réalisant une atteinte dite « en 
casque » ; il n'y a pas d'alopécie. 

• Atteinte unguéale : 

- Soulèvement du bord libre par une accu- 
mulation de squames sèches (hyperkératose 
sous-unguéale et onycholyse). 

- Dépressions punctiformes du lit, réalisant 
l'ongle en « dé à coudre ». 

- Périonyxis indolore. 

• Atteinte des muqueuses : 

- Génitale masculine : lésion arrondie, bien 
limitée, rouge vernissé sans squames, sur le 
gland. 

- Buccale : non caractéristique. 

• Atteinte des paumes et des plantes : elle est 
fréquente, réalisant une kératodermie bilaté- 
rale et symétrique, prédominant aux zones de 
frottement. 

• Atteinte des plis : la caractéristique principale 
de l'atteinte des plis, ou intertrigo psoriasique, 
est l'absence de squames ; les plaques érythé- 
mateuses sont symétriques et bien limitées. 

FORMES COMPLIQUÉES 
Érythrodermie 

Il s'agit d'une atteinte de tout le tégument, 
sans intervalle de peau saine, s'accompa- 
gnant d'une altération de l'état général et de 
fièvre. L'hospitalisation s'impose pour faire 
les soins, prévenir les complications infectieu- 
ses et la déshydratation inhérentes à toute at- 
teinte cutanée généralisée. 

Psoriasis pustuleux 

Les pustules apparaissent sur fond érythéma- 
teux; l'atteinte est soit généralisée, érythro- 
dermique, avec une grande altération de l'état 
général et une fièvre à 40 °C, soit plus locali- 
sée, annulaire en médaillons disséminés sur 
le tégument, soit palmo-plantaire. Les pustu- 
les sont aseptiques. 

Rhumatisme psoriasique 

L'atteinte articulaire peut précéder l'atteinte 
cutanée (cf. Rhumatisme psoriasique, spécia- 
lité Rhumatologie) ; le rhumatisme touche le 
plus souvent les articulations périphériques, 
avec arthrites, notamment des interphalan- 
giennes distales des doigts et des orteils, bila- 
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térales et asymétriques ; il existe des formes 
axiales touchant le rachis. 

TRAITEMENTS 

Ils sont nombreux, tant locaux que généraux, 
et sont tous des traitements suspensifs, c'est- 
à-dire qu'ils ne permettent pas de débarrasser 
définitivement le patient de la maladie. 
Les traitements sont souvent longs, entraînant 
volontiers un défaut de compliance. Il est im- 
portant de bien expliquer que le psoriasis est 
une maladie chronique, récidivante, de bien 
expliquer le type de traitement utilisé et que 
ce dernier ne pourra pas faire disparaître dé- 
finitivement la maladie. 

TRAITEMENTS LOCAUX 

Ils sont utilisés chaque fois que cela est pos- 
sible, c'est-à-dire lorsque la surface cutanée 
atteinte n'est pas trop importante et est com- 
patible avec l'application de topiques 1 
à 2 fois/j sans exposer le patient à des effets 
secondaires généraux par pénétration et dif- 
fusion systémique des produits appliqués. 

Kératolytiques 
La vaseline salicylée — dont le pourcentage 
peut varier classiquement de 5 à 20 %, en 
fonction de la quantité d'acide salicylique 
mélangé à la vaseline — est utilisée quelques 
jours dans le but de décaper les plaques de 
psoriasis, avant de prendre le relais par une 
autre thérapeutique. Elle ne s'utilise pas chez 
le nourrisson et seulement sur de petites sur- 
faces chez l'enfant; on utilise de forts pour- 
centages (20 %, parfois plus) sur les plaques 
très épaisses ou dans certaines localisations 
(cuir chevelu, paumes et plantes). 

Réducteurs 
Les goudrons sont utilisés dans le but de ré- 
duire les états très squameux ; on distingue : 

• les goudrons de bois, ou huile de cade (CADI- 
TAR lotion 2 à 4 cuillers à soupe par bain, nom- 
breux shampooings : ITEM CADIQUE, etc.) ; 

• les goudrons de houille, ou coaltar, actuel- 
lement interdits dans les préparations locales 
en raison d'un risque carcinogène potentiel. 
D'autres goudrons plus forts sont utilisés en mi- 
lieu hospitalier : la pommade de Brocq, mo- 
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dulable en concentration (faible, moyenne, 
forte), nécessite une hospitalisation de 3 semai- 
nes et est réservée aux psoriasis très épais, dif- 
fus, chez des sujets chez qui un traitement 
général est contre-indiqué. 

Dermocorticoïdes 

Ils sont une des armes thérapeutiques essen- 
tielles dans le traitement ambulatoire des pso- 
riasis limités, après décapage avec un 
kératolytique ou un réducteur. On utilise : 

• une lotion pour le cuir chevelu ; 

• une crème de niveau III pour le visage et les 
plis ; 

• une crème ou une pommade de niveau II 
pour le corps ; 

• une pommade ou une crème de niveau I 
pour les paumes et les plantes, souvent sous 
occlusion de 12 h la nuit. 

Les dermocorticoïdes sont répartis en quatre 
classes suivant leur puissance d'action : la 
classe I désigne les dermocorticoïdes les 
plus puissants. L'intensité de l'activité d'un 
dermocorticoïde peut être renforcée par la 
forme galénique : une pommade augmente 
l'absorption cutanée du produit et donc ren- 
force son action par rapport à une crème. 

Vitamine D 
Le calcipotriol, ou DAIVONEX crème, pom- 
made, est une alternative intéressante aux 
dermocorticoïdes de classe II. On dispose 
aussi d'APSOR et SILKIS, plus récents. 

Associations, autres 
Association vitamine D et dermocorticoïde 

de classe II : DAIVOBET pommade. 

La méchloréthamine, ou CARYOLYSINE, doit 

être abandonnée dans cette indication. 

Rétinoïde local 
Le tazarotène (ZORAC) est indiqué dans le 
psoriasis en plaques. 

TRAITEMENTS GÉNÉRAUX 

On n'utilise pas de corticothérapie générale, 
responsable de rebond redoutable à l'arrêt 
(érythrodermie, psoriasis pustuleux). 

PUVAthérapie 

Elle est utilisée pour les psoriasis étendus, vo- 
lontiers les psoriasis en goutte. Il s'agit d'un 



traitement astreignant qui oblige le patient à 
se rendre 3 fois par semaine au début du trai- 
tement chez un dermatologue, à prendre les 
mesures de protection contre le rayonnement 
lumineux dès la prise des comprimés de pso- 
ralène. Le principe de la PUVAthérapie est 
d'administrer per os au patient un médica- 
ment photosensibilisant (psoralène) et d'expo- 
ser le patient aux rayons ultraviolets A. 
L'irradiation se passe dans une cabine. 
Il existe des variantes de cette technique : ir- 
radiation localisée à une petite surface cuta- 
née (PUVAthérapie des mains), irradiation 
avec des UVB (UVB TL01, à spectre étroit), 
application du psoralène sur la peau au cours 
d'un bain (balnéopuvathérapie). 

Rétinoïdes oraux 

Ils sont un excellent traitement des psoriasis 
invalidants, étendus, mais possèdent de nom- 
breux effets secondaires et sont tératogènes. 

RéPUVAthérapie 

C'est l'association du SORIATANE, à doses 
plus faibles que lorsqu'il est utilisé seul, et de 
la PUVAthérapie. 

Méthotrexate 

Il est réservé aux formes graves, après échec 
ou contre-indication de tous les traitements 
précédents. Il est utilisé per os ou par voie IM, 
1 fois par semaine, avec contrôle de la numé- 
ration sanguine et surveillance hépatique. 

Ciclosporine 

C'est, avec le MÉTHOTREXATE, le second trai- 
tement majeur des psoriasis très graves résis- 
tants à tous les traitements. La ciclosporine 
s'utilise per os en prises quotidiennes sous 
stricte surveillance de la pression artérielle et 
de la fonction rénale. 

Biothérapies 

Ces traitements en cours d'évaluation, très coû- 
teux, sont réservés aux psoriasis résistant à tous 
les autres traitements (anti-TNFa, RAPTIVA). 

TRAITEMENTS ADJUVANTS 

Le repos, le soleil, les cures thermales et la 
prise en charge psychologique sont des me- 
sures générales pouvant aider un traitement 
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spécifique à agir ; elles peuvent être suffisan- 
tes dans certains psoriasis peu invalidants. 



L'hydratation quotidienne est fondamentale 
(émollients type EXCIPIAL LIPOLOTION, Cold 
Cream, etc.). 



AU TOTAL 

Le traitement doit être adapté à chaque pa- 
tient et est essentiellement fonction du reten- 
tissement du psoriasis sur la vie du patient : 

• un psoriasis peu étendu mais atteignant les 
zones visibles de la peau chez une jeune 
femme (visage, dos des mains) peut être vécu 
très difficilement et doit être considéré 
comme un psoriasis « grave » ; 

• au contraire, un psoriasis diffus sur des zones 
cachées chez un homme âgé peut être vécu 
sans aucune demande thérapeutique et sera 
considéré comme un psoriasis « bénin ». 



Dans tous les cas, il est fondamental d'expli- 
quer la maladie et les traitements envisagea- 
bles au patient. 

PRONOSTIC 

L'évolution est chronique ; des lésions locali- 
sées peuvent persister indéfiniment, subir des 
poussées imprévisibles, parfois secondaires à 
un médicament (P-bloquants), un choc psy- 
choaffectif, ou régresser à l'occasion d'une 
exposition solaire. Après un blanchiment 
complet des lésions par un traitement local ou 
général, il est impossible de dire si le patient 
refera ou non une poussée de psoriasis, et s'il 
en refait une, quelles en seront l'intensité et 
la localisation. 

Trois formes sont graves, mettant parfois en 
jeu le pronostic vital : les érythrodermies, les 
formes pustuleuses diffuses, le rhumatisme 
psoriasique. 



EDUCATION ET CONSEILS 

Le psoriasis est une maladie chronique, qui 
évolue par poussées tout au long de la vie. 
Les poussées peuvent être déclenchées ou fa- 
vorisées par des stress, des chocs affectifs, des 
infections, des médicaments. 
Il existe à l'évidence un terrain génétique du 
psoriasis, si l'on en juge par le nombre de cas 
familiaux. 

Les traitements sont purement suspensifs : ils 
ne débarrassent pas le patient définitivement 
de son psoriasis ; la peau même saine en ap- 
parence « garde » en elle tout pour déclen- 
cher une poussée de psoriasis. 
Les traitements sont nombreux et doivent être 
adaptés à chaque cas ; ils permettent de blan- 



chir le psoriasis, c'est-à-dire de faire disparaî- 
tre les lésions. 

Il est impossible de prévoir l'évolution de la 
maladie et de dire si le patient, une fois blan- 
chi, refera une poussée, quand et avec quelle 
intensité. 

Le psoriasis est une maladie cutanéo-mu- 
queuse qui ne témoigne d'aucune maladie or- 
ganique sous-jacente. 
Le psoriasis n'est pas contagieux. 



La gravité d'un psoriasis ne se juge pas sur le 
pourcentage de surface corporelle atteinte 
mais sur la manière dont il est vécu par le 
patient (par exemple, un psoriasis localisé 
uniquement sur le dos des mains pourra être 
extrêmement mal vécu chez une boulangère et 
nécessiter un traitement lourd). 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

PSORIASIS : PHOTOTHÉRAPIE 
Définition 

La photothérapie dite également PUVAthérapie (Psoralène + UVA) est indiquée chez les 

patients atteints de psoriasis étendu. Ce traitement est contraignant car il nécessite de suivre 

3 séances d'UV par semaine chez le dermatologue en début de traitement. 

Il s'accompagne également de précautions indispensables à respecter. 

Les UV utilisés sont des UVA. Ils sont dans certaines indications associés à des UVB. 

Méthode 

Le patient doit prendre avant chaque séance un photosensibilisant per os, le psoralène qui 
a pour but d'inhiber la division cellulaire. 

Le suivi du patient doit être bien tracé : à ce titre, le patient possédera un carnet de photo- 
thérapie mentionnant chaque séance, la quantité d'UV reçue en Joules/cm 2 et une fiche de 
bon usage du psoralène avec la dose et l'horaire de prise à respecter avant chaque séance. 
Toute modification cutanée sera signalée au dermatologue. 

Le port de lunettes de protection est obligatoire : le patient portera des lunettes de protection 
dès la prise de psoralène et jusqu'à la tombée du jour. 

Lors de chaque séance le patient portera des lunettes spécifiques opaques pour protéger les 
yeux des irradiations d'UV. 

Il sera recommandé de porter un slip pendant la séance pour protéger les organes génitaux. 
Les mamelons seront également préservés des irradiations par un écran solaire. 
Avant toute séance, ne rien appliquer sur la peau. 

Après chaque séance il faudra en revanche bien hydrater la peau (crème Lipikar) et en cas 
d'ensoleillement on utilisera un écran solaire total. 

Les séances se réalisent en cabine, il est donc nécessaire de bien informer le patient de leur 
déroulement de la séance, le rassurer surtout s'il est claustrophobe. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



VITAMINE D LOCA 



■ Calcipotriol 



DAIVONEX 


Psoriasis en plaques du corps < 40 % 


30 g (pomm. 0,005 %) 


14,74 


11 


65% 


0,49 


surface corporelle : 2 appl./j pendant 


120g(pomm. 0,005%) 


45,04 


11 


65% 


0,38 


6 sem. 


30 g (crème 0,005 %) 


14,74 


11 


65% 


0,49 


Psoriasis du cuir chevelu : 2 appl./j. 


100 g (crème 0,005 %) 


45,04 


11 


65% 


0,45 


60 mL (lotion 0,005 %) 


27,49 


11 


65 % 


0,46 


■ Calcipotriol + corticoïde 


DAIVOBET 


1 appl./jour pendant 1 mois 


60 g (pomm. 


55,68 


I 


65% 


0,93 


Ne pas dépasser lOOg/sem. 


50ug/0,5mg/g) 
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i Calcitriol 



SILKIS 


Réservé aux zones fragiles (visage-pli) : 
2 appl/j max 6 sem. 
Ne pas dépasser 30 g/j 


30 g (pomm. 3 Ug/g) 
100 g (pomm. 3ug/g) 


10,64 
29,15 


1 
I 


35% 
35% 


0,35 
0,29 



Propriétés 

Dérivé de la vitamine D, il inhibe la proliféra- 
tion des kératinocytes et stimule leur différen- 
ciation ; il est peu résorbé par voie percutanée 
et ne présente pas de risque d'hypercalcémie 
dans les conditions normales d'utilisation. Son 
efficacité semble comparable à celle des der- 
mocorticoïdes de classe III. 

Indications 

Psoriasis en plaques, atteignant moins de 
40 % de la surface corporelle. 
Psoriasis du cuir chevelu. 

■ Tacalcitol 



Contre-indications 

Grossesse. 
Allaitement. 

Hypercalcémies, application sur le visage et 
dans les plis. 

Précautions d'emploi 

Ne pas dépasser 30 g/j ni 35 % de la surface 
cutanée. 

Effets secondaires 

Irritation locale et lésions eczématiformes, ris- 
que d'hypercalcémie, réversibles à l'arrêt du 
traitement, en cas de surdosage. 



APSOR 


Psoriasis en plaques : 1 appl./j de 


15 g (pomm.) 


11,18 


II 


65% 


0,75 


préférence le soir 


60 g (pomm.) 


35,91 


II 


65% 


0,6 



Propriétés 

Idem DAIVONEX. 

Indications 

Psoriasis en plaques. 

Utilisation possible sur le visage et dans les 
plis. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Hypercalcémies. 



Précautions d'emploi 

Ne pas dépasser 50 g par semaine. 

Ne pas utiliser dans les psoriasis pustuleux, en 

gouttes ou érythrodermiques. 

Se laver les mains après utilisation. 

Éviter le contact avec les yeux. 

Effets secondaires 

Hypercalcémie modérée et réversible si sur- 
dosage. 

Dégradation par les UV. 
Irritation locale transitoire. 



RÉTIN0ÏDES LOCAUX 
■ Tazarotène 



ZORAC 


Psoriasis en plaque < 10 % de surface 


15 g (gel 0,05%) 


10,64 


I 


35% 


0,71 


corporelle 


60 g (gel 0,05 %) 


34,37 


I 


35% 


0,57 


1 application le soir pendant 12 sem. 


15 g (gel 0,1 %) 


11,18 


I 


35% 


0,75 


60 g (gel 0,1 %) 


35,91 


I 


35% 


0,6 
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Propriétés 

Rétinoïde local ayant au cours du psoriasis 
une action sur l'inflammation, la prolifération 
et les anomalies de différenciation des kérati- 
nocytes. 

Indications 

Psoriasis en plaques < 10% de surface cor- 
porelle. 

Contre-indications 

Femme enceinte ou susceptible de l'être. 
Allaitement. 

Hypersensibilité connue au produit. 



Application sur le visage, le cuir chevelu, et 
les plis. 

Surface à traiter > 10 %. 

Précautions d'emploi 

N'appliquer que sur la peau psoriasique. 
Interrompre le traitement en cas d'irritation. 
Associer un dermocorticoïde de classe III le 
matin. 

Éviter de prescrire avant l'âge de 1 8 ans. 
Laver les mains après application. 

Effets secondaires 

Prurit, sensation de brûlure, érythème, irrita- 
tion, desquamation, aggravation du psoriasis. 
Photosensibilisation. 



GOUDRONS 



■ Anthraline (ou dioxyanthranol ou dithranolj 



ANAXERYL 


Psoriasis en plaques du corps et du 
cuir chevelu : short contact therapy, 
application pendant 10 min/j, rinçage 
abondant avec un savon acide, puis 
augmentation des temps de pose en 
fonction de l'efficacité (ex : 10 min/j 
pdt 1 sem. puis 20 min/j pdt 2 sem. 
puis 30 min/j pdt 3 sem.) 


38 g (pomm. 0,35 % 
d'anthraline) 


4,5 




NR 


0,12 


■ Huile de cade 


CADITAR 


Psoriasis, eczémas secs, névrodermites, 
lichénifications, autres dermatoses 
hyperkératosiques : bain quotidien 
avec de l'eau tiède 
2 cas par bain, 1 càc par litre pour 
bains localisés (mains, pieds) 


250 mL (fl. de prép. 
diluer pour bain) 


3,96 




35% 


0,02 


LACCODERME 


Idem CADITAR : 1 à 2 appl./j ; sous 
occlusion de 12 h en début de 
traitement si lésions très épaisses 


38 g (pomm.) 


12,65 




NR 


0,33 


■ Pommade de Brocq 


POMMADE DE BROCQ 


Psoriasis très épais et diffus en cas de 
contre-indication aux autres 
traitements 


prép. magistrale 


HOP 




NR 
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i Acide sacylique + huile essentielle de cade + huile essentielle de cèdre + huile 
de vaseline 



DERMAGOR BETACADE 


Visage et corps. Peaux irritées, 
squameuses. Soin et entretien des 
peaux psoriasiques. Accompagnement 
et relais de la corticothérapie locale 


1 crème 


10,95 




NR 


10,95 



Propriétés 

Réducteurs utilisés dans les états hyperkérato- 
siques, notamment dans le psoriasis, seuls ou 
en association, pour réduire la vitesse de re- 
nouvellement de l'épiderme. 

Indications 

Psoriasis, eczémas secs, névrodermites, I iché- 
nifications, autres dermatoses hyperkératosi- 
ques. 

Sous forme de shampooings, ils sont très uti- 
lisés pour les états squameux du cuir chevelu. 
La POMMADE DE BROCQ n'est utilisée qu'en 
milieu hospitalier. 

Contre-indications 

Dermatoses suintantes. 
Hypersensibilité aux constituants. 



Psoriasis inflammatoires, irrités, érythrodermi- 
ques. 

Précautions d'emploi 

Ne jamais utiliser sur les muqueuses ni sur les 
yeux. 

Tache les vêtements et la literie ; odeur désa- 
gréable. 

L'anthraline s'oxyde à l'air, doit être appli- 
quée avec des gants et jamais sur les zones 
fragiles (plis, visage, cou, organes génitaux). 
Effets carcinogènes cutanés des goudrons 
(surtout si association aux ultraviolets). 
ANAXÉRYL contient du baume du Pérou. 

Effets secondaires 

Irritation, éruptions acnéiformes, folliculites. 



RÉTINOÏDES ORAUX 
■ Acitrétine 



SORIATANE 


Psoriasis invalidant, 10 mg/j en 
augmentant progressivement jusqu'à la 
dose maximale tolérée 
Troubles de la kératinisation, idem 
Psoriasis pustuleux, 1 mg/kg/j 


30 gél. 10 mg 
30 gél. 25 mg 


25,61 
52,01 


I 
I 


65% 
65% 


0,85 
1,73 



Propriétés 

Dérivés de synthèse de la vitamine A, l'aci- 
trétine, inefficace dans l'acné, réduit la pro- 
lifération cellulaire et la kératinisation de 
l'épiderme. 

Indications 

Psoriasis sévères : érythrodermique, pustu- 
leux, rhumatisme psoriasique, kératodermie 
palmo-plantaire, psoriasis résistants aux 
autres traitements classiques. 



Troubles de la kératinisation : ichtyoses héré- 
ditaires, kératodermies palmo-plantaires, ma- 
ladie de Darier, pityriasis rubra pilaire. 
Dermatoses inflammatoires : lichen plan. 

Contre-indications 

Femmes en âge de procréer sans contracep- 
tion efficace. 

Dyslipidémie, hypervitaminose A, insuffi- 
sance hépatique ou rénale. 
Grossesse et allaitement : contre-indication 
absolue. Voir Précautions d'emploi. 



176 Psoriasis 



Précautions d'emploi 

Contraception efficace obligatoire chez la 
femme en période d'activité génitale, débutée 
1 mois avant le début du traitement et pour- 
suivie 2 ans après la fin du traitement par aci- 
trétine. 

Contrôle avant le début du traitement et sur- 
veillance régulière des enzymes hépatiques et 
des lipides sanguins pendant toute la durée du 
traitement. 

Recherche d'anomalies osseuses lors des trai- 
tements prolongés. 

Effets secondaires 

Tératogénicité +++ ; 

Cutanéo-muqueux : chéilite, xérose, séche- 
resse buccale, desquamation palmo-plan- 
taire, érythème facial, chute de cheveux, 
fragilité des ongles. 



Osseux : douleurs osseuses, arthralgies, hype- 
rostoses, soudure prématurée des cartilages 
de conjugaison chez l'enfant. 
Ophtalmologiques : sécheresse oculaire, into- 
lérance au port des lentilles cornéennes, con- 
jonctivite, opacité cornéenne, myopie. 
Divers : myalgies, céphalées par hypertension 
intracrânienne, élévation des phosphatases 
alcalines et des transaminases, hépatites, élé- 
vation du cholestérol total et des triglycérides. 

Interactions médicamenteuses 

Les tétracyclines sont contre-indiquées en 
association en raison du risque d'hyperten- 
sion intracrânienne, association avec la phé- 
nytoïne à surveiller. Attention aux 
contraceptifs progestatifs microdosés en rai- 
son du risque de leur inefficacité contracep- 
tive, il faut utiliser un cestroprogestatif. 



PHOTOTHERAPIES UVA-UVB - LES DIFFERENTS TYPES DE PHOTOTHERAPIE 



PUVATHERAPIE 



La PUVAthérapie (Psoralène + UVA) est 
l'inhibition de la division cellulaire par un 
psoralène sous l'action des ultra-violets A. 



BALNEOPUVATHERAPIE 

Le psoralène se trouve dans la baignoire et il 
n'y a donc pas de prise orale du médicament ; 
intérêt chez les sujets insuffisants hépatiques 
ou rénaux, notamment les patients éthyliques 
chroniques ; ce traitement nécessite une bai- 
gnoire. Les doses d'UVA sont moindres 
qu'avec la PUVAthérapie classique. 

PUVATHÉRAPIE LOCALE 

Essentiellement pour les atteintes palmo-plan- 
taires du psoriasis ; intérêt pour les dermites 
irritatives et de contact des mains. Elle s'effec- 
tue grâce à des lampes de petite taille n'irra- 
diant que les pieds et les mains, après 
ingestion d'un psoralène. 



ASSOCIATION RETINOIDES 
PUVATHÉRAPIE 

- REPUVATHÉRAPIE 

SORIATANE associé à la PUVAthérapie indi- 
quée dans le psoriasis. 

PHOTOTHÉRAPIES UVB 

Il n'y a pas de prise de psoralènes dans ce 
type de photothérapie ; les UVB sont à spec- 
tres larges ou à spectre étroit (lampe TL 01). 
Indications dans le psoriasis, les eczémas, le 
vitiligo notamment. Ces photothérapies n'ont 
pas les contre-indications liées au psoralène 
(insuffisances hépato-cellulaire et rénale, 
grossesse), et seraient, pour les UVB à spectre 
étroit, moins carcinogènes que celles utilisant 
les UVA. 

PHOTOTHÉRAPIES UVA + UVB 

En première intention chez un patient atopi- 
que si une photothérapie est indiquée. 
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PHOTOTYPES SELON FITZPATRICK 

Phototype I : roux, coup de soleil (= brûlure), ne bronze pas. 
Phototype II : peau blanche, coup de soleil (= brûlure), bronze un peu. 
Phototype III : peau blanche, ne brûle pas ou peu au soleil, bronze. 
Phototype IV : peau mate, ne brûle pas, bronze. 
Phototype V : peau marron (sujets asiatiques, d'Afrique du Nord, etc.). 
Phototype VI : peau noire. 



PRECAUTIONS A PRENDRE POUR UN TRAITEMENT PAR PHOTOTHERAPIE 

Remettre une fiche au patient mentionnant la quantité de psoralène et l'horaire de la prise par 
rapport à l'irradiation pour une PUVA. 

Remettre un carnet de photothérapie mentionnant le nombre de séances et la quantité d'UV reçue 
(J/cm 2 ). 

Protection oculaire dès la prise du psoralène, pendant la séance et jusqu'à la tombée du jour avec 
des lunettes adéquates (absorption à 330 nm, ex. : Orma UVX Essilor incolores) pour une PUVA. 
Protection des organes génitaux externes pendant la séance (port d'un slip type string si lésions 
fessières) et les mamelons avec 1 écran solaire. 

Signaler au dermatologue toute modification cutanée (rougeurs, démangeaisons, etc.). 

Signaler toute prise médicamenteuse tout au long de la photothérapie. 

Ne rien appliquer sur la peau avant les irradiations UV sauf protocole particulier. 

Hydrater la peau après chaque séance (ex : LIPIKAR) et appliquer un écran solaire si ensoleillement 

(ex. : écran indice 50+). 



EXEMPLE DE PROTOCOLE UVB TLOl POUR UN PSORIASIS POUR UN SUJET DE 
PHOTOTYPE II À III 

Débuter à 0,2 J/cm 2 , augmenter de 0,1 à 0,2 J/cm 2 à chaque séance sauf problème jusqu'à 

1,7 J/cm 2 à raison de 2 à 3 séances/sem. jusqu'au blanchiment du psoriasis et arrêt (durée totale 

habituelle de 15 à 30 séances (2 à 3 mois). 

Entente préalable auprès de la Caisse d'assurance-maladie. 



PS0RALÈNES PAR VOIE ORALE 
■ 8-Méthoxsalène 



MELADININE 


PUVAthérapie : 0,6 mg/kg ou 

25 mg/m 2 , 2 h avant l'irradiation UVA 


30 cp. 10 mg 


3,32 


I 


65 % 


0,11 



PS0RALÈNES PAR VOIE LOCALE 
■ 8-Méthoxsalène 



MELADININE 


MELADININE faible 
PUVAthérapies localisées par ex. dans 
le vitiligo : application homogène de la 
solution 2 h avant l'irradiation UVA 


24 mL (sol. alcool. 
0,1 %) 


2,86 


1 


65% 


0,12 


MELADININE forte 
BalnéoPUVAthérapie : 2 fl. pour une 
baignoire de 160 L 


24 mL (sol. alcool. 
0,75 %) 


3,36 


1 


65% 


0,14 
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Propriétés 

Les psoralènes sont toujours utilisés en associa- 
tion avec une photothérapie. Ils s'intercalent 
dans l'ADN et, uniquement sous l'action des 
UVA, provoquent des liaisons des bases pyri- 
midiques bloquant ainsi la division cellulaire. 
Les indications, contre-indications, précau- 
tions d'emploi et effets secondaires se super- 
posent donc à ceux de la PUVAthérapie. 

Indications 

Psoriasis > 40 % de la surface corporelle +++. 
Parapsoriasis et mycosis fongoïde, lichen 
plan, mastocytoses, eczémas notamment der- 
matite atopique, vitiligo, pelade, prurit chro- 
nique et prurigos, photodermatoses (lucite 
estivale bénigne). 

Contre-indications 

Contre-indications à la PUVAthérapie 
Absolues : Grossesse. Allaitement. Antécé- 
dents de mélanome. Syndrome des naevi aty- 
piques familial. Nasvomatose basocellulaire, 
maladies de la réparation de l'ADN. Lupus 
systémique, dermatomyosite. 
Relatives majeures : Âge < 1 ans. Antécé- 
dent de carcinome cutané épithélial (baso-et 
spinocellulaire). Antécédent d'exposition à 
l'arsenic ou aux radiations ionisantes. Kérato- 
ses actiniques, traitement immunosuppres- 
seur, porphyries, insuffisance cardiaque. 
Relatives mineures : Âge < 1 6 ans ; cataracte, 
maladies huileuses auto-immunes ; insuffisan- 
ces hépatique ou rénale (intérêt de la balnéoPU- 
VAthérapie), phototype I, photosensibilité. 



Précautions d'emploi 

Une contraception efficace est nécessaire en 
âge de procréer. 

Bilan préthérapeutique comprenant : examen 
cutané complet (antécédents, phototype, de- 
gré d'héliodermie, naevi, kératoses actini- 
ques), examen cardiovasculaire, consultation 
ophtalmologique, bilan biologique (fonction 
rénale, bilan hépatique). 
Protection des yeux, du scrotum et des ma- 
melons pendant la séance de PUVA. 
Quantités d'UV reçus précisément notées à 
chaque séance en Joules par cm 2 . 

Effets secondaires 

Cancers cutanés épithéliaux et probable aug- 
mentation de l'incidence du mélanome, justi- 
fiant de ne pas dépasser 1 00 à 200 séances de 
PUVAthérapie au cours d'une vie, soit 
1 500 J/cm 2 . Ce risque justifie une surveillance 
dermatologique clinique annuelle à vie. 
Photosensibilisation, déclenchement rarissime 
d'une dermatose photosensible (dermatite actini- 
que, lupus érythémateux, pemphigus, pemphi- 
goïde bulleuse). Vieillissement cutané précoce. 
Cataracte (chez les sujets âgés et les atopi- 
ques, pour des doses importantes). Troubles 
digestifs. 

Interactions médicamenteuses 

Ne jamais associer un médicament photosen- 
sibilisant (phénotiazines, amiodarone, cy- 
clines, vitamine A acide, quinolones, 
sulfamides, nombreux antihypertenseurs). 



ECZÉMAS 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

L'eczéma est une dermatose prurigineuse, 
érythémateuse et microvésiculeuse en pla- 
cards, volontiers diffuse. On distingue : 

• l'eczéma de contact et l'eczéma atopique, 
principalement ; 

• l'eczéma nummulaire et l'eczéma craquelé, 
deux formes cliniques particulières. 



CAUSES ET MÉCANISMES 

ECZÉMA DE CONTACT 
Mécanismes 

L'eczéma de contact est une allergie dite de 
contact: l'agent allergisant est appliqué sur la 
peau, il pénètre par voie percutanée et sensibi- 
lise les lymphocytes T locaux ; lors de la réap- 
plication du même agent sensibilisant, des 
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semaines ou des années après, il se produit en 
24 à 48 h une réaction allergique locale médiée 
par les lymphocytes T précédemment sensibili- 
sés et aboutissant aux lésions cliniques d'ec- 
zéma. La réaction allergique peut se généraliser 
par diffusion des lymphocytes sensibilisés. 

Particularités cliniques 

La topographie des lésions est évocatrice (par 
exemple, un eczéma des paupières oriente vers 
un contact cosmétique : fard à paupières ou ver- 
nis à ongles) ; elle dessine, au moins au début, 
la zone de contact. L'eczéma peut s'étendre et 
diffuser à distance de la zone initialement at- 
teinte ; ainsi, un eczéma de contact partant de 
la jambe gauche peut donner des lésions d'ec- 
zéma sur le tronc, sur le visage, etc. 
L'eczéma peut survenir des années après le 
premier contact allergisant, mais l'accident 
aigu survient 1 à 2 jours après le contact dé- 
clenchant. 

On s'efforcera par l'interrogatoire, souvent 
difficile, répété, très « policier », de mettre à 
jour le facteur contact déclenchant (cosméti- 
ques, profession, vêtements, médicaments to- 
piques, loisirs). 

Évolution 

Elle est favorable en cas d'identification et 
d'éviction de l'allergène responsable. Atten- 
tion aux allergies croisées et aux nombreux 
produits susceptibles de contenir l'allergène 
suspecté ; par exemple, en cas d'allergie au 
nickel, on peut développer un eczéma de 
contact à tous les produits contenant du nic- 
kel : bijoux, alliages, boutons de jeans, etc. 
Il faut remettre au patient une liste exhaustive 
de tout ce qui peut contenir l'allergène res- 
ponsable de son eczéma de contact. 
En cas de non-identification de l'agent sensi- 
bilisant, l'évolution est rythmée par le contact 
avec l'allergène. 

Examens complémentaires 

Ils reposent sur les tests épicutanés ; une bat- 
terie standard et les produits autres suspectés 
lors de l'interrogatoire sont déposés sur des 
patchs et maintenus dans le dos, au contact 
de la peau, par un Élastoplaste, pendant 48 h, 
avec lecture des résultats par un dermatolo- 



gue. Les tests sont posés à distance de toute 
poussée d'eczéma et de toute corticothérapie 
locale. Les résultats sont cotés de « Négatif » 

à « ++++ » (4 +). 



ECZÉMA ATOPIQUE 

Il est aussi dénommé eczéma constitutionnel 
ou dermatite atopique. Cette dermatose s'intè- 
gre dans un tableau déterminé génétiquement 
— le terrain atopique — , qui prédispose à l'ap- 
parition de manifestations allergiques : eczéma, 
asthme, rhume des foins et conjonctivite. Une 
classe particulière d'immunoglobulines inter- 
vient dans l'atopie, les immunoglobulines E. 

Clinique 

• Chez le nourrisson, l'eczéma apparaît vers 
l'âge de 3 mois sur les joues et le front, en 
plaques d'eczéma aigu respectant le nez. 

• Cet eczéma subit des poussées et guérit 
souvent vers l'âge de 1 8 mois. 

• Après l'âge de 2 ans, l'eczéma siège surtout 
aux plis de flexion des membres; il guérit 
souvent à la puberté. 

• L'eczéma de l'adulte est rare, de topogra- 
phie mixte (plis et visage), souvent sec, liché- 
nifié ; il s'agit de l'évolution chronique. 

Évolution 

L'évolution est chronique avec des poussées 
déclenchées par différents facteurs (psycholo- 
giques, climatiques, etc.); il n'existe pas de 
traitement autre que symptomatique. 
L'évolution est le plus souvent spontanément 
favorable, au plan dermatologique, avant 
l'âge de 2 ans, et dans presque tous les cas 
avant la puberté. 

Risque de complications infectieuses 

Impétigo (+++), grave pustulose de Kaposi-Ju- 
liusberg en cas d'herpès ; fréquence impor- 
tante des urticaires chez les sujets atopiques. 



Les principaux responsables d'eczéma de 
contact sont : le nickel (bijoux, boutons de 
jeans), le chrome (colorants, textiles, eau de 
Javel, ciment), les aminés en PARA (teintures 
de cheveux, révélateurs photographiques, 
caoutchouc), antibiotiques locaux, PARFENAC, 
colophane contenue dans les sparadraps, etc. 



180 Eczémas 



ECZÉMA NUMMULAIRE 

Plaques érythémato-vésiculeuses, arrondies 
en « pièce de monnaie », prédominant aux 
membres inférieurs. Il évoque avant tout un 
eczéma atopique ou un foyer infectieux à dis- 
tance (ORL ou dentaire). 

ECZÉMA CRAQUELÉ 

Plaques érythémato-squameuses, sèches et 
craquelées, siégeant sur les faces d'extension 
des membres des sujets âgés. 

DIAGNOSTIC 

Il est clinique. 

L'eczéma, quelle que soit sa cause, se carac- 
térise par des placards rouges, prurigineux, à 
contours mal limités, émiettés. 
On décrit classiquement quatre phases suc- 
cessives : 

• Phase érythémateuse, marquée par l'appa- 
rition d'une plaque rouge, granitée en surface, 
parfois œdémateuse, notamment dans les zo- 
nes lâches (paupières). 

• Phase vésiculeuse, marquée par l'existence 
de vésicules claires sur fond érythémateux ; 
quelquefois, il existe de véritables bulles. 

• Phase de suintement, due à la rupture des 
vésicules, laissant s'écouler une sérosité claire 
et aboutissant à la formation de croûtes. 

• Phase de desquamation, précédant la gué- 
rison. 

La succession de ces différentes phases est en 
fait théorique et, le plus souvent, des lésions de 
différentes phases sont associées au même mo- 
ment au sein d'un même placard d'eczéma. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT LOCAL DE LA POUSSÉE 

• Antiseptiques, voire antibiotiques en cas 
d'impétigo. 

• Nitrate d'argent aqueux 1 % sur les lé- 
sions suintantes. 

• Émollients à volonté : par exemple, cérat de 
Calien. 

• Application de dermocorticoïdes, à espacer 
dès que possible, avec arrêt progressif. 

• Tacrolimus topique (PROTOPIC), après 
l'âge de 2 ans. 



TRAITEMENT DE FOND 
Eczéma de contact 

Il n'y a pas de désensibilisation possible ; l'ex- 
clusion définitive du contact est impérative. 

Eczéma atopique 

Il n'y a pas de traitement de fond spécifique 
de l'eczéma atopique, pourtant la sécheresse 
cutanée (xérose) observée entre les poussées 
est un facteur de prurit et de rechute. La peau 
de l'atopique doit être « graissée » (huile de 
bain en onction sur peau humide, Cold 
Cream). Les cures thermales et le changement 
de climat peuvent être utiles. Il faut éviter le 
contact avec les animaux (chats, chiens), les 
moquettes et les tapis. Il faut également éviter 
le contact avec le virus herpès et traiter rapi- 
dement tout herpès déclaré. Il n'y a pas de 
régime alimentaire d'exclusion à suivre de fa- 
çon systématique, et les désensibilisations 
sont inutiles (contrairement à l'asthme). Il ne 
faut pas méconnaître une sensibilisation de 
contact, fréquente chez l'atopique, et savoir 
demander des tests épicutanés. 
Les vaccinations doivent être faites, même si 
elles peuvent entraîner une exacerbation de 
la maladie cutanée. Les contrôles de BCC 
doivent être faits en dehors des poussées (il 
existe un risque de résultat faussement négatif 
si le test est fait en pleine poussée). 

TRAITEMENT GÉNÉRAL 

• Antihistaminiques H,. 

• Cures thermales utiles. 

• Une antibiothérapie générale est indiquée 
assez largement s'il existe une surinfection de 
l'eczéma. 

• Ultraviolets (photothérapie UVA + UVB) et 
ciclosporine dans les formes sévères, résis- 
tantes aux autres traitements. 

PRONOSTIC 

• L'eczéma peut se surinfecter et se compliquer 
d'impétigo, c'est une complication classique de 
l'eczéma atopique de l'enfant ; l'impétigo ex- 
pose alors le patient à toutes les complications 
des infections bactériennes cutanées. 
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• L'eczéma atopique peut se compliquer d'un • L'eczéma peut se lichénifier, après une évo- 
redoulable syndrome de Kaposi-Juliusberg en lution chronique et un grattage répété, c'est- 
cas de contact avec le virus herpès. à-dire devenir épais avec des striations évo- 

• L'eczéma peut se généraliser et évoluer vers quant un lichen ; les lichénifications sont el- 
une érythrodermie. les-mêmes prurigineuses. 



ICHE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Premier temps 

• Application de dermocorticoïdes de classe 
Il (DIPROSONE pommade) sur le corps avec 
les gants non stériles 1 fois/j, et application de 
dermocorticoïdes de classe III (TRIDÉSONIT) 
sur le visage 1 fois/j. 

• Sur les lésions très suintantes, on peut ap- 
pliquer du nitrate d'argent solution aqueuse 
à 1 %, 1 fois/j avant les dermocorticoïdes. 

• Antihistaminiqucs H,per os en l'absence de 
contre-indication. 

Second temps 

• Après quelques jours, les lésions s'amélio- 
rent ; on prend le relais des dermocorticoïdes 
par le cérat CODEXIAL, produit émollient. 

• Dermocorticoïdes sur le visage et sur le 
corps un jour sur deux en alternance avec le 
cérat pour la durée prescrite. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Noter les soins faits et la quantité de dermo- 
corticoïdes utilisée par semaine ou mois en 
grammes (1 tube = 1 5 ou 30 g). 
Noter l'évolution de l'état cutané et le reten- 
tissement du prurit (insomnie, lésions de grat- 
tage, échelle de quantification du prurit). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

AU PATIENT ATTEINT 

DE DERMATITE ATOPIQUE 

La dermatite atopique, ou eczéma atopique, 
est une dermatose chronique qui évolue par 
poussées entrecoupées de rémissions. 



La maladie s'améliore classiquement avec 
l'âge, mais il existe des formes allant jusqu'à 
l'âge adulte. 

RECOMMANDATIONS GÉNÉRALES 

• Eviter tout contact avec les sujets ayant un 
herpès en raison du risque de survenue d'une 
pustulose de Kaposi-Juliusberg. 

• Éviter les climats secs et froids, en effet les 
atopiques vont mieux quand il fait chaud et 
humide. 

• Éviter le contact avec la laine ; mettre des 
sous-vêtements en coton à manches longues. 

• Il n'y a pas de régime alimentaire particulier 
en dehors des très rares cas ou un aliment 
(lait, œufs, poissons) est manifestement res- 
ponsable de la survenue des poussées d'ec- 
zéma. 

• En cas de responsabilité prouvée d'allergè- 
nes acariens, une désinfection peut être pro- 
posée contre les acariens. 

LUTTE CONTRE LA SÉCHERESSE 
CUTANÉE 

• La lutte contre la xérose cutanée est fonda- 
mentale, elle est un moyen de prévenir les 
poussées d'eczéma, elle doit être perma- 
nente, quotidienne. En effet, une des caracté- 
ristiques de la peau de l'atopique est d'être 
sèche. 

• Les émollients (EXCIPIAL LIPOLOTION, Cold 
Cream, cérat CODEXIAL, après l'âge de 3 ans, 
glycérolé d'amidon, etc.) sont à appliquer 
tous les jours sur la peau encore un peu hu- 
mide, à la sortie du bain. 

TRAITEMENT DES POUSSÉES 

• Il fait obligatoirement appel aux dermocor- 
ticoïdes et, maintenant, au PROTOPIC, après 
l'âge de 2 ans. 
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^ • Les corticoïdes locaux, prescrits par le der- 
matologue suivant des règles précises, ne se- 
ront pas dommageables pour l'enfant. 

• Il faut appliquer scrupuleusement la pres- 
cription. 

• Un traitement dermocorticoïde ne doit pas 
être interrompu de manière intempestive. 



• Le dermatologue doit être à nouveau con- 
sulté en cours de traitement pour réadapter la 
prescription si besoin. 

• Le traitement des poussées doit lutter contre 
le prurit en utilisant les antihistaminiques H r 

• Enfin, le traitement des poussées doit lutter 
contre la surinfection de la peau à l'aide de 
bains antiseptiques et d'antibiotiques per os, 
le plus souvent un macrolide. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ÉMOLLIENTS 



ÉMOLLIENTS 


LIPIKAR 
ATODERM PP 
TOPÎALYSE 
EXOMEGA 

EMULSION COLD CREAM AVÈNE 
CRÈME TR1XERA DE AVÈNE 
CERATDE GALIEN (préparation) 
DEXERYL 250 g (remboursable dans les 
indications atopie, ichtyoses, psoriasis, 
brûlures superficielles) 
Préparations magistrales (mention 
obligatoire sur l'ordonnance pour le 
remboursement : « Prescription à but 
thérapeutique en l'absence de spécialités 
équivalentes »), ex : 
glycérolé d'amidon 40 g 
Excipial lipolotion qsp 400 g 


Les émollients sont utilisés pour l'hydratation de 
la peau, dans la dermatite atopique, les xéroses 
et les ichtyoses, le psoriasis ; ils sont appliqués 
quotidiennement de préférence après la toilette 
sur une peau un peu humide. 



Liste non exhaustive ; nombreuses spécialités ; ne sont citées que les plus fréquemment utilisées par le 
dermatologue. 



DERM0C0RTIC0ÏDES - DERM0C0RTIC0ÏDES DE CLASSE IV 




■ ClobétasoL propionate 



DERMOVAL 


Indications préférentielles : eczémas, 

lichen, psoriasis et lupus érythémateux 

chronique ; 1 à 2 appl./j 

A renouveler en cas de dermatose 

suintante 

Décroissance toujours progressive 


10 g (crème 0,05%) 
20 mL (gel 0,05 %1) 


2,22 
3,18 


I 
I 


65% 
65% 


0,22 
0,16 



■ Bétaméthasone dipropionate + propylène glycol 



DIPROLENE 


Idem DERMOVAL 


15 g (crème 0,05%) 
15 g (pomm. 0,05%) 


2,35 
2,35 


1 
I 


65 % 
65% 


0,16 
0,16 



DERM0CORTICOÏDESDECI 
■ Bétaméthasone valérate 



BETNEVAL 


Idem DERMOVAL 


10g 


(crème 0,1 %} 


1,8 


I 


65% 


0,18 




30 g 


(crème 0,1 %) 


2,81 


I 


65% 


0,09 




100 


g (crème 0, 1 %) 




I 


NR 






10g 


(pomm. 0,1 %) 


1,8 


I 


65% 


0,18 




30 g 


(pomm. 0,1 %) 


2,78 


I 


65% 


0,09 




100 


g (pomm. 0,1 %) 




I 


NR 






15g 


(lotion 0,1 %) 


2,19 


I 


65% 


0,15 



■ Bétaméthasone dipropionate 



DIPROSONE 


Idem DERMOVAL 


30 g (crème 0,05 %) 
30 g (pomm. 0,05 %) 
30 mL (lotion 0,05 %) 


3,72 
3,72 
3,72 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


0,12 
0,12 
0,12 



■ Difluprednate 



EP1T0PIC 


Indications préférentielles : eczémas, 
lichen, psoriasis et lupus érythémateux 
chronique 
1 à 2 appl./j 

A renouveler en cas de dermatose 
suintante 

Décroissance toujours progressive 


15 g (crème 0,05%) 
15 g (gel 0,05%) 


2,17 
2,08 


I 
I 


65% 
65% 


0,14 
0,14 



■ Diflucortolone valérate 



NERISONE 


Idem EPITOPIC 


30 g (crème 0,1 %) 


3,33 


I 


65% 


0,11 




30 g (pomm. 0,1%) 


3,33 


I 


65% 


0,11 


NERISONE GRAS 


Idem EPITOPIC 


30 g (pomm. 0,1%) 


3,33 


I 


65% 


0,11 



■ Amcinonide 



PENTICORT 


Idem EPITOPIC 


30 g (crème 0,1 %) 


1,65 | 


I 65 % 0,06 



■ Fluticasone 



FLIXOVATE 


AMM chez l'enfant dès 1 an : 1 à 
2 appl./j 


30 g (pomm. 0,05 %) 
30 g (crème 0,05 %) 


4,04 
4,04 


I 
I 


65% 
65 % 


0,13 
0,13 



■ Hydrocortisone acéponate 



EFFICORT 


Indications préférentielles : eczémas, 
lichen, psoriasis et lupus érythémateux 
chronique 
1 à 2 appl./j 

A renouveler en cas de dermatose 
suintante 

Décroissance toujours progressive 


30 g (crème lipophile 
0,127%) 


3,21 


I 


65% 


0,11 



■ Hydrocortisone butyrate 



LOCOID 


Idem EFFICORT 


30 g (crème 0,1%) 


3,39 




65% 


0,11 




30 g (crème 0,1%) 


3,39 




65% 


0,11 




30g(pomm. 0,1%) 


3,39 




65% 


0,11 




30 mL (lotion 0,1 %) 


3,39 




65% 


0,11 




30 g (émuls. 


3,39 




65 % 


0,11 




fluide sans alcool 0,1 %) 











DERM0C0RTIC0ÏDES DE CLASS 
■ Désonide 



LOCAPRED 


Indications préférentielles : eczémas, 
lichen, psoriasis et lupus érythémateux 
chronique 
1 à 2 appl./j 

A renouveler en cas de dermatose 


15 g (crème 0,1%) 


2,47 


I 


65% 


0,16 


suintante 

Décroissance toujours progressive 












LOCATOP 


Idem LOCAPRED 


30 g (crème 0,1%) 


2,94 


1 


65% 


0,1 


m Désonide 


TRIDESONIT 


Idem LOCAPRED 


30 g (crème 0,05 %) 


2,35 


I 


65% 


0,08 


m Difluprednate 


EPITOPIC 


Idem LOCAPRED 


40 g (crème 0,02 %) 


2,37 


I 


65% 


0,06 


m Fluocinolone acétonide 


SYNALAR 


Idem LOCAPRED 


30 mL (lotion 0,01 %) 
15 g (crème 0,025 %) 


1,54 
2,11 


I 
I 


65% 
65% 


0,05 
0,14 


SYNALAR GRAS 




15g(pomm. 0,025 %) 


2,08 


I 


65% 


0,14 
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i FLuocortolone 



ULTRALAN 


Idem LOCAPRED 


10 g (pomm. 0,025 %) 
30 g (pomm. 0,025 %) 


1,74 
3,21 


1 
I 


65 % 
65% 


0,17 
0,11 



i Bétaméthasone valérate 



CELESTODERM RELAIS 


Idem LOCAPRED 


25 g (pomm. 0,05 %) 


5,63 | 


NR 0,23 



DERMOCORTICOÏDES DE CLASSE I 
■ Hydrocortisone acétate 



HYDRACORT 


Idem LOCAPRED 
contenant 4 % d'urée 


30 g 


(crème 0,5 %) 


4,47 


I 


NR 


0,15 


Inutiles au dermatologue 














■ Hydrocortisone 














DERMOFENAC DEMANGEAISON 


Dermocorticoïde d'activité faible 


15g 


(crème) 


5,45 




NR 


0,36 


HYDROCORTISONE KERAPHARM 


Dermocorticoïde d'activité faible 


15g 


(crème) 


2,84 


I 


NR 


0,19 


CALMICORT 


Dermocorticoïde d'activité faible 
2 appl./j pdt 3 j 


15g 


(crème) 


5,79 




NR 


0,39 


CORTISEDERMYL 


Dermocorticoïde d'activité faible 
2 appl./j pdt 3 j 


15g 


(crème) 


5,38 




NR 


0,36 



Inutiles au dermatologue 



immunosuppressive et 



Propriétés 

Anti-inflammatoire, 
antimitotique. 

Les dermocorticoïdes possèdent une struc- 
ture de base commune et diffèrent par cer- 
tains radicaux. 

Il existe 4 classes de dermocorticoïdes dé- 
finies en fonction de l'intensité de leur ac- 
tivité. 

-Classe IV: la plus puissante comprenant 
uniquement le DERMOVAL et le DIPROLÈNE. 
- Classe III : la plus utilisée. 
-Classe II : utilisée principalement sur le vi- 
sage et chez le nouveau-né, le nourrisson et 
l'enfant. 

-Classe I : très peu utile en pratique. 



Après application d'un dermocorticoïde, la 

couche cornée sert de réservoir et assure un 
passage continu et prolongé de la molécule 
dans le derme. Les facteurs influençant le pas- 
sage de la barrière cutanée sont : 

- la puissance du dermocorticoïde (de I 
classe la plus puissante à IV classe la moins 
puissante) ; 

- l'excipient (pommade plus grasse que 
crème, réalise une occlusion qui favorise la 
pénétration du principe actif) ; 

- la surface et l'état de la peau traitée (une 
peau lésée par un eczéma par exemple laisse 
plus facilement pénétrer un topique) ; 

- l'épaisseur de la peau (paupières et scrotum 
sont les régions du tégument les moins épais- 
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ses et laissent facilement pénétrer les topi- 
ques, paumes et plantes sont au contraire les 
régions les plus épaisses du tégument et lais- 
sent moins bien pénétrer les principes actifs) ; 

- une occlusion naturelle, par exemple au ni- 
veau des plis, ou volontaire par un panse- 
ment, favorise la pénétration cutanée du 
topique appliqué. 

Le phénomène de tachyphylaxie est à connaî- 
tre : la répétition des applications entraîne 
une diminution de l'efficacité du dermocor- 
ticoïde sans en diminuer les effets secondai- 
res; il est inutile, sauf cas particulier (peau 
suintante par exemple dans un eczéma aigu), 
d'appliquer un dermocorticoïde plus de 
2 fois par jour. 

Indications 

Elles sont multiples : 

- eczémas de contact et atopiques ; 

- lichénifications, lichen plan ; 

- lupus érythémateux chronique ; 

- psoriasis ; 

- toxidermies ; 

- pelade ; 

- dysidrose ; 

- chéloïdes ; 

- prurigos non parasitaires. 

Contre-indications 

Dermatoses infectieuses : bactériennes (impé- 
tigo), virales (herpès, zona), parasitaires (gale), 
mycosiques (dermatophyties, candidoses). 
Acné. 
Rosacée. 

Érythème fessier du nourrisson. 



Précautions d'emploi 

Choisir la classe du dermocorticoïde en 

fonction de la pathologie, de la quantité de 
surface à traiter, de la localisation (peau très 
fine des paupières ou peau très épaisse de la 
plante des pieds), de l'âge du patient (peau 
fine des enfants), de l'excipient (pommade, 
crème, gel ou lotion). 

Décroître le nombre des applications lente- 
ment pour éviter l'effet rebond. 
Le nombre de tubes doit être précisé sur l'or- 
donnance afin qu'il ne puisse pas y avoir 
d'autoprescription. 

Informer le patient des risques de la cortico- 
thérapie en cas de non-respect de l'ordon- 
nance. 

Associer un antiseptique à appliquer avant 
le dermocorticoïde en cas de dermatose su- 
rinfectée. 

Proscrire les associations dermocorticoïde- 
antibiotique et dermocorticoïde-antifongique. 

Effets secondaires 

Locaux : atrophie cutanée avec fragilité cuta- 
née et visualisation des vaisseaux du derme, 
retard de cicatrisation, anomalies de la pig- 
mentation, hypertrichose, lésions acnéifor- 
mes, dermite péri-orale, granulome glutéal 
sur le siège des nourrissons, possible allergie 
de contact à l'excipient, effet rebond à l'arrêt, 
souvent intempestif, du traitement. 
Généraux : ils sont rares et se rencontrent lors 
d'applications répétées, sur de grandes surfa- 
ces, de dermocorticoïdes puissants. Ce sont 
ceux de la corticothérapie générale. 



URTICAIRE - ŒDÈME DE QUINCKE 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION L'œdème de Quincke, ou angio-cedème, est 

L'urticaire est une maladie fréquente, faite de une atteinte profonde de l'hypoderme, non 

papules fugaces, érythémateuses, œdémateu- prurigineuse, donnant une sensation de ten- 

ses et prurigineuses s ' on sous-cutanée. Lorsque l'angio-cedème 
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atteint les muqueuses, notamment laryngées, 
il existe un risque d'asphyxie. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

MÉCANISMES 

L'urticaire et Pangio-cedème sont dus à la li- 
bération de substances vasoactives, comme 
l'histamine, par des cellules (les mastocytes 
notamment) sous l'influence de différents mé- 
canismes : 

• mécanismes immunologiques faisant inter- 
venir des anticorps de classe IgE après inges- 
tion d'un aliment ou d'un médicament ; 

• mécanismes non immunologiques par in- 
gestion d'aliments riches en histamine ou 
d'aliments histamino-libérateurs, ou par sti- 
mulation par des agents physiques (chaud, 
froid, soleil, vibrations, etc.). 

CAUSES D'URTICAIRE 



Dans l'immense majorité des cas, l'urticaire est 
de cause inconnue. 



Médicaments 

De nombreux médicaments peuvent être in- 
criminés ; les premières lésions apparaissent 
dans les minutes ou dans les heures qui sui- 
vent la prise du médicament responsable. Il 
faut savoir que le patient peut prendre ce mé- 
dicament depuis de nombreuses années sans 
n'avoir jamais eu aucun problème. Les anti- 
biotiques de la famille des pénicillines, l'AS- 
PIRINB et les autres anti-inflammatoires non 
stéroïdiens, les produits de contraste iodés, 
sont les agents le plus souvent responsables 
d'urticaire. À part les inhibiteurs de l'enzyme 
de conversion responsables d'angio-œdème 
chronique, les médicaments sont plus souvent 
responsables d'urticaire aiguë que chronique. 

Aliments 

Aliments contenant des moisissures (pain, 
bière, fromages, choucroute), conserves, 
noix, blanc d'œuf, crustacés, poissons, frai- 
ses, bananes, tomates, etc. 
En cas de suspicion d'urticaire chronique 
d'origine alimentaire et médicamenteuse dont 



on n'arrive pas à faire la preuve avec certi- 
tude, il faut demander au patient de noter mi- 
nutieusement sur un cahier tous les aliments 
pris dans la journée, pendant et en dehors des 
repas, tous les médicaments pris, ceux pres- 
crits par le médecin, ceux pris en automédi- 
cation et le nombre de crises d'urticaire ainsi 
que leur horaire de survenue, ceci sur 3 ou 
4 semaines. 

Infections 

• Virales : hépatites, mononucléose infec- 
tieuse, etc. 

• Parasitaires : vers ronds intestinaux, bilhar- 
ziose, distomatose, hydatidose, anisakiase, 
toxocarose. 

• Bactériennes : foyers ORL et dentaires prin- 
cipalement. 

Facteurs contacts 

Les urticaires de contact sont rares et survien- 
nent souvent chez un sujet ayant un terrain 
atopique. Une localisation préférentielle est 
les lèvres ; on peut citer dans cette catégorie 
les piqûres d'ortie et de méduse et les urticai- 
res au latex, actuellement très préoccupantes 
dans le milieu médical. 

Facteurs physiques 

Dermographisme 

Caractérisé par la survenue d'une urticaire 
lors du grattage de la peau, par exemple avec 
la pointe d'un marteau à réflexe; les lésions 
sont rouges, œdémateuses et prurigineuses, 
apparaissent en quelques minutes à quelques 
heures et reproduisent le trajet du frottement. 
Urticaire cholinergique 
Forme fréquente, caractérisée par la survenue 
de petites papules blanches ou rouges sur les 
zones d'hypersudation du corps, lors de l'ef- 
fort, d'une émotion ou d'un stress. 
Urticaire retardée à la pression 
Forme rare, caractérisée par la survenue élec- 
tive de lésions urticariennes sur les zones de 
pression du corps, notamment les paumes et 
les plantes, les fesses après une station assise 
prolongée ou encore l'épaule après le port 
d'une charge lourde, plusieurs heures après la 
pression. 
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Urticaire au froid 

Caractérisée par la survenue d'une urticaire 
sur une zone cutanée ou muqueuse en con- 
tact avec le froid, par exemple œdème de la 
muqueuse buccale lors de l'ingestion d'une 
glace; parfois, il s'agit d'une urticaire géné- 
ralisée réflexe au froid due à l'abaissement de 
la température interne, par exemple lors 
d'une baignade en eau froide. 
Urticaire à l'eau 

Forme rare, caractérisée par la survenue 
d'une urticaire quelques minutes après un 
contact avec de l'eau quelle que soit sa tem- 
pérature ; il faut différencier cette urticaire 
d'une urticaire au froid ou au chaud. 
Urticaire au chaud 

Forme rare, caractérisée par la survenue d'une 
urticaire après contact avec un objet chaud. 
Urticaire solaire 

Forme exceptionnelle, caractérisée par la sur- 
venue en zone photo-exposée d'une urticaire 
dans les minutes qui suivent une exposition 
solaire. 

Piqûres d'hyménoptères 

Guêpes, frelons, abeilles ; risque de choc ana- 
phylactique, surtout si les piqûres sont multi- 
ples, cervico-faciales ou intravasculaires chez 
un sujet déjà sensibilisé. 

Maladies générales 

Des lésions d'urticaire peuvent être présentes 
dans de nombreuses maladies générales et 
peuvent en être le mode de révélation. Ces 
lésions d'urticaire sont volontiers : 

• fixes — c'est-à-dire qu'elles n'ont pas le ca- 
ractère fugace des lésions d'urticaire banale ; 

• bilatérales et symétriques ; 

• associées à de la fièvre, à des douleurs ar- 
ticulaires et à des anomalies biologiques no- 
tamment à un syndrome inflammatoire. 

Il s'agit de vascularites, du lupus érythémateux 
systémique, de la maladie de Sti II, plus rare- 
ment de la polyarthrite rhumatoïde, de cancers 
notamment les hémopathies, des dysglobuliné- 
mies (myélome), de l'hyperthyroïdie. 

Facteurs génétiques 

L'œdème angio-neurotique héréditaire est 
une affection rare, autosomique dominante, 



due à un déficit en inhibiteur de la Cl-esté- 
rase, et caractérisée par la survenue d'angio- 
œdèmes récidivants exposant à un risque 
d'asphyxie en cas de localisation pharyngo- 
laryngée. 

Facteurs psychiques 

Ils sont souvent importants et peuvent inter- 
venir dans le déclenchement ou l'aggravation 
des poussées d'urticaire. 



Dans la majorité des cas, notamment d'urticaire 
chronique, aucune cause n'est mise en évidence. 
On parle alors d'urticaire idiopathique, même si 
le rôle de facteurs physiques déclenchants est le 
plus vraisemblable. 

DIAGNOSTIC 

• Papules œdémateuses de taille variable (de 
quelques millimètres à plusieurs centimètres), 
à contours nets, prurigineuses. 

• Placards œdémateux. 

• Œdème sans modification visible de la 
peau, surtout marqué aux endroits lâches 
(paupières, lèvres, langue). 

• Les lésions papuleuses sont rouges, rosées, 
avec un aspect plus clair au centre pour les 
grandes lésions, enfin typiquement blanches 
dans l'urticaire cholinergique. 

Les formes sont variables : les lésions peuvent 
se grouper en anneau, en arceau, etc. 
La topographie est variable, de localisée à gé- 
néralisée ; lorsque les lésions surviennent aux 
points de pression, cette localisation est évoca- 
trice d'une urticaire physique à la pression. 
Les lésions sont fugaces, c'est-à-dire qu'elles 
changent de place au fil des heures ; une ur- 
ticaire fixe (qui ne bouge pas) est évocatrice 
d'urticaire systémique. 

Il convient de rechercher des signes d'atteinte 
muqueuse, facteur de gravité dans l'urticaire, 
en particulier : 

• des signes d'atteinte pharyngée se manifes- 
tant par une dysphagie ; 

• des signes d'atteinte laryngée se manifestant 
par une dyspnée. 

Des signes peuvent être associés à l'atteinte 
cutanéo-muqueuse (douleurs articulaires, fiè- 
vre, etc.), orientant vers certaines causes. 
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TRAITEMENT 

Il faut toujours supprimer le facteur déclen- 
chant lorsqu'il est identifié : suppression défi- 
nitive d'un aliment ou d'un médicament, 
traitement d'une parasitose intestinale ou 
d'une infection dentaire, etc. 
Il faut remettre au patient une liste des ali- 
ments riche en histamine et des aliments en- 
traînant une libération d'histamine sans 
mécanisme allergique en cas d'urticaire chro- 
nique de cause inconnue. Il faut savoir qu'il 
existe de la pénicilline dans certains aliments, 
notamment dans le lait, qu'il existe des déri- 
vés de l'aspirine dans la banane, etc. 
Le traitement de l'urticaire aiguë et de l'urti- 
caire chronique repose sur les antihistamini- 
ques H,. 

TRAITEMENT DE LA CRISE AIGUË 

En l'absence de signes de gravité 
Antihistaminique H, par voie orale. 
En cas de crise invalidante, ne cédant pas 
sous traitement oral, une hospitalisation 
courte peut être proposée pour réaliser des 
perfusions de POLARAMINE. 
Les corticoïdes par voie générale, orale ou in- 
jectable, sont inutiles. 

En présence de signes de gravité 

Ils sont le témoin d'un œdème de Quincke 
avec atteinte muqueuse de la langue, du pha- 
rynx ou du larynx et doivent être connus ; ils 



imposent une attitude thérapeutique en ur- 
gence. 

La survenue d'un choc anaphylactique im- 
pose une réanimation médicale en extrême 
urgence ; le traitement repose sur l'adminis- 
tration d'adrénaline IV à la seringue électri- 
que en continu. 

TRAITEMENT DE L'URTICAIRE 
CHRONIQUE 

Il repose sur les antihistaminiques H, au long 
cours ; par exemple KESTIN, AERIUS ou XYZALL 
1 cp./j pendant au moins 2 mois. 
En cas d'urticaire cholinergique, les antihista- 
miniquesanticholinergiques tels que POLARA- 
MINE ou ATARAX sont plus efficaces. 
Seules l'urticaire retardée à la pression et les 
vascularites urticariennes peuvent relever de 
la corticothérapie par voie générale. 
L'œdème angio-neurotique héréditaire se 
traite par les androgènes {DANATROL), ou 
l'acide tranexamique (exacyl) en cas de 
contre-indication au DANATROL L'hospitali- 
sation peut être nécessaire pour perfusion de 
C1 inhibiteur purifié. 

PRONOSTIC 

Favorable dans la majorité des cas, l'évolu- 
tion peut être chronique. 
L'évolution peut être dramatique en cas de lo- 
calisation pharyngée ou de choc anaphylac- 
tique. 



ICHE INFIRMIERE 



Pratique infirmière devant un œdème de Quincke pharyngé 



RECONNAÎTRE LES SIGNES 

DE GRAVITÉ 

• Œdème de la langue. 

• Dysphasie, stagnation de la salive dans la 
cavité buccale. 

• Grande angoisse. 

• Dyspnée, patient assis cherchant l'air, voire 
cyanose, sueurs. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

En urgence, faire appeler le médecin ou le 
réanimateur en cas de signes de choc. 
Sans attendre l'arrivée du médecin : 

• Asseoir le patient. 

• Adrénaline 0,1 % : 0,25 mg SC, renouve- 
lable ; voie sublinguale possible. 

• Pose d'une voie veineuse. ► 
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^ • Injecter 1 amp. de SOLU-MÉDROL 20 mg en 
IV direct (il ne faut pas utiliser le SOLUDÉCA- 
DRON qui contient des sulfites pouvant en- 
traîner une réaction anaphylactique). 
• POLARAMINE IV. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

L'œdème diminue rapidement dans les se- 
condes ou les minutes qui suivent l'injection 
d'adrénaline ; les signes d'intolérance ré- 
gressent (dyspnée, cyanose). 
En l'absence d'amélioration rapide, une intu- 
bation est nécessaire ; si celle-ci est impossi- 
ble, une trachéotomie s'impose. 



EFFETS SECONDAIRES 

Une poussée hypertensive est possible après 
injection d'adrénaline. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Connaître et éviter les facteurs déclen- 
chants. 

• Avoir sur soi écrite la liste des allergènes dé- 
clenchant la réaction anaphylactique (médi- 
caments, aliments). 

• Avoir sur soi une seringue d'adrénaline 
(ANAHELP) pour auto-injection SC. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTISEPTIQUES - RÉCAPITULATIF ET ACTIVITÉ PRÉFÉRENTIELLE 




Iode 

BÉTADINE SOLUTION, SCRUB, TULLE, ALCOOL IODÉ 


Antiseptique à large spectre bactéricide et 
fongicide. 


Chlore 

AMUKINE, DAKIN COOPER 


Antiseptique bactéricide, fongicide après 
un temps de contact prolongé, virucide 
notamment sur le VIH. 


Carbanilides 

SOLUBACTER, SEPTIVON, CUTISAN POUDRE 


Antiseptiques bactériostatiques sur les 
Gram+ (bactéricides si utilisés non dilués). 


Amidines 

HEXOMÉDINE SOLUTION, GEL, TRANSCUTANÉE 


Antiseptiques actifs sur les bactéries 
Gram+. 


Alcool éthylique 

ALCOOL OFFICINAL 70° 


Antiseptique bactéricide à 70°, fongicide 
et virulicide. 


Chlorhexidine 

SEPTÉAL, PLUREXID, HIBISCRUB, CHLORHEXIDINE 
0,05 %, HIBIDIL 0,05 96, HLBITANE, HIBITANE 
CHAMP, MERFÈNE, HIBISPRINT 

Chlorhexidine + hexamidine + chlorocrésol 

CYTÉAL SOLUTION 

Chlorhexidine + chlorure de benzalkonium 

DERMOBACTER, MERCRYL, MERCRYL SPRAY 

Chlorhexidine + chlorure de benzalkonium 
+ alcool benzylique 

BISEPTINE, DERMASPRAID ANTISEPTIQUE 


Antiseptique bactériostatique (puis 
bactéricide après un temps de contact de 
10 min), essentiellement sur les germes 
Gram+, fongistatique sur Candida 
albicans. Très utilisés en pratique 
dermatologique. 


Oxydants 

EAU OXYGÉNÉE, PERMANGANATE DE POTASSIUM 


Antiseptiques bactériostatiques (faibles 
sauf pour le permanganate de potassium). 


Colorants 

ÉOSINE AQUEUSE 


Antiseptiques en solution alcoolique, 
bactériostatiques sur les bactéries Gram+ 
et à un moindre degré sur les Gram-. Très 
asséchants. 
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Ammoniums quaternaires 

STERLANE SOLUTION 


Antiseptiques bactéricides sur les bactéries 
Gram+, faiblement fongistatiques. 


Détergents anioniques 

ALKÉNIDE, DERMACIDE LIQUIDE 


Antiseptiques faiblement bactériostatiques 
sur les germes Gram+. 


Sulfate de cuivre 

CRÈME DE DALIBOUR (SANS CAMPHRE) 
DERMOCUIVRE, MÉTACUPROL 


Antiseptique bactéricide sur les germes 
Gram+ et fongistatique sur Candida 
aibicans. Bien toléré chez le nourrisson. 


Nitrate d'argent 

NITRATE D'ARGENT 


Antiseptique très astringent utilisé dans les 
dermatoses suintantes. Utilisé à forte 
concentration pour son effet caustique dans 
les ulcères de jambe sous forme de crayon. 


Acide parahydroxybenzoïque 

NISAPULVOL POUDRE, NISASEPTOL POMMADE, 
NISASOL SOLUTION 


Antiseptique bactéricide in vitro sur les 
germes Gram+ et fongistatique. 



ANTIÎ 
■ Iode 



BETADINE DERMIQUE 


Antisepsie de la peau. Traitement 
d'appoint des dermatoses infectieuses. 
Lavage des plaies 


125 mL (sol. aqueuse 
10 %) 

125 mL (sol. alcool. 5%) 
50 unidoses de 10 mL 
(sol. alcool. 10 %) 


2,43 

HOP 
HOP 




35% 

NR 
NR 


0,02 


BETADINE 


Antisepsie de la peau 

Traitement d'appoint des dermatoses 

infectieuses 


30 g (gel 10%) 


5,96 




NR 


0,2 


Antisepsie des plaies et brûlures 
superficielles 


6 sach. (pansements de 
gaze imprégnée 1 %) 


5,83 




NR 


0,97 


Antisepsie des plaies et brûlures 
superficielles 


10 sach. (pansements de 
gaze grasse imprégnée) 


9,49 




NR 


0,95 


Antisepsie de la cavité buccale 


125 mL (fl.) 


5,7 




NR 


0,05 


Antisepsie vaginale 


8 ovules 250 mg 


6,32 




NR 


0,79 


Antisepsie vaginale et génitale externe 


8 cas (fl. 125 mL: 
10 g/100 mL) 


5,56 




NR 


0,7 


BETADINE SCRUB 


Toilette des mains 

Lavage des plaies (dilué au 1/3) 


125 mL (sol. moussante 
4%) 


2,22 




35% 


0,02 


BETADINE ALCOOLIQUE 


Réservée à l'antisepsie du champ 
opératoire 


125 mL (fl. 5%) 


HOP 




NR 




ALCOOL IODE 


Antisepsie de la peau 

Traitement d'appoint des dermatoses 

infectieuses 


100 g (sol. officinale 
1 ou 2 %) 






NR 
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POUODINE 


P0LIOD1NE solution dermique 
Idem BÉTADINE solution 


45 mL (fl.) 
1350 mL (30 fl.) 
600 mL (40 unidoses 
15mL) 

3 000 mL (30 fl. 
100 mL) 


4,15 
HOP 
HOP 

HOP 




NR 
NR 
NR 

NR 


0,09 


■ Polyvidone iodée 


POVIDONE IODEE MERCK 


Idem BÉTADINE DERMIQUE à 10 % 


125 mL (sol. 10%) 


1,87 




35% 


0,01 




125 mL (sol. moussante 
4%) 


1,71 




35% 


0,01 



Propriétés 

Antiseptique à large spectre bactéricide et 
fongicide. 

Contre-indications 

Antécédent d'allergie à l'iode. 
Association aux dérivés mercuriels (ulcérations). 
Nouveau-né < 1 mois. 
Pathologie thyroïdienne. 

Précautions d'emploi 

Ne pas utiliser de façon prolongée (irritation, 
retard à la cicatrisation), ni sur des surfaces 

■ Chlore 



étendues (surcharge iodée et hypothyroïdie), 
notamment chez la femme enceinte et le 
jeune enfant. 

Effets secondaires 

Irritation, retard à la cicatrisation, coloration 
brune des téguments et des textiles, surcharge 
iodée et hypothyroïdie. 

Interactions médicamenteuses 

Provoque des ulcérations quand association 

aux dérivés mercuriels. 

Inactivation par le thiosulfate de sodium. 



AMUKINE 


Antisepsie de la peau et des 
muqueuses dans une fl. opaque aux 
UV de sol. aqueuse. 
Antisepsie des plaies et brûlures 
(Stabilité 36 mois à l'abri de la lumière 
et à une température < 30 °C) 


60 mL 0,06 % 
200 mL 0,06 % 
500 mL 0,06 % 
1 L 0,06 % 


2,38 
4,14 
5,84 
8,22 




NR 
NR 
NR 
NR 


0,04 
0,02 
0,01 
8,22 


DAKIN COOPER 


Antisepsie de la peau et des 
muqueuses 

Antisepsie des plaies et brûlures 
(Stabilité 30 mois à l'abri de la lumière 
et à une température < 30 °C) 


250 mL (sol. aqueuse 
0,5 %) 

500 mL (sol. aqueuse 
0,5 %) 


2,67 
3,18 




35% 
35% 


0,01 
0,01 



Propriétés 

Antiseptique bactéricide, fongicide après un 
temps de contact prolongé, virucide notam- 
ment sur le VIH. 



Effets secondaires 

Dermite irritative caustique si utilisation sous 
occlusion. 

Interactions médicamenteuses 

Éviter l'utilisation d'autres antiseptiques 

(inactivation par les dérivés mercuriels). 
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i Carbanilides 



SOLUBACTER 


Antisepsie de la peau et des 
muqueuses 

Bains (1 cas dans 10 L d'eau) 
Nettoyage et antisepsie des mains 


150 mL (sol. moussante 
1 %) 

400 mL (sol. moussante 
1 %) 


4,86 
9,21 




NR 
NR 


0,03 
0,02 


SEPT 1 VON 


Antisepsie de la peau et des 
muqueuses 

Bains (2 bouchons dans 10 L d'eau) 
Nettoyage et antisepsie des mains 


250 mL (sol. moussante 
0,5 %) 

500 mL (sol. moussante 
0,5 %) 


2,67 
4,65 




NR 
NR 


0,01 
0,01 


CUTISAN 


Traitement d'appoint des dermatoses 
infectieuses suintantes 


80 g (pdre. 1 %) 


5,03 




NR 


0,06 



Propriétés 

Antiseptiques bactériostatiques sur les bacté- 
ries Cram+ (bactéricides si utilisés non dilués). 

Contre-indications 

Hypersensibilité au triclocarban. 

Nourrisson < 6 mois, pour la crème 2 %. 

Précautions d'emploi 

Ne pas chauffer car risque de production de 
métabolites toxiques pouvant entraîner une 
méthémoglobinémie. 

■ Amidines 



Bien rincer et utiliser très dilué chez l'enfant 
(importante résorption percutanée). Ne pas 
mettre en contact avec l'œil. 
Ne pas associer à d'autres antiseptiques. 

Effets secondaires 

Rares réactions allergiques ou par photosen- 
sibilisation. 



HEXOMEDINE 


Antisepsie de la peau et des 
muqueuses Traitement d'appoint des 
dermatoses infectieuses 


45 mL (sol. alcool. 
1/1 000) 

500 mL (sol. alcool. 
1/1 000) 

75 mL (11. pour pulv. 
cutanée) 


2,35 
3,87 
2,97 




35% 
35% 
35% 


0,05 
0,01 
0,04 


Traitement d'appoint des dermatoses 
infectieuses non suintantes 


30 g (gel 1/1 000) 


2,61 




35% 


0,09 


HEXOMEDINE TRANSCUTANEE 


Traitement d'appoint des dermatoses 
infectieuses 

Périonyxis bactérien (bains de doigt de 
quelques min) 


45 mL (sol. alcool. 
1,5/1 000) 


2,94 




35% 


0,07 


HEXAMIDINE GILBERT 


Traitement d'appoint des surinfections 
de la peau 


45 mL (sol. alcool. 1 %) 


4,02 




NR 


0,09 



Propriétés Contre-indications 

Antiseptiques actifs sur les bactéries Cram+. Hypersensibilité connue aux diamidines. 
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Précautions d'emploi 

Ne pas utiliser pour l'antisepsie avant un geste 
chirurgical car son délai d'action est trop long. 
Ne pas appliquer la solution transcutanée sur 
les plaies ni sur les muqueuses, ni sous pan- 
sement (risque de nécrose). 

■ Alcool éthylique 



Effets secondaires 

Rares phénomènes de sensibilisation cutanée. 

Interactions médicamenteuses 

Ne pas utiliser d'autres antiseptiques. 



ALCOOL OFFICINAL 70° 


Antisepsie de la peau saine 
Désinfection du petit matériel 
chirurgical après son nettoyage 


1 fl. (prép. officinale) 






NR 




Antisepsie des petites plaies 
superficielles 

Antisepsie de la peau saine 


12 compresses 
imprégnées (alcool 70°) 






NR 





Propriétés Contre-indications 

Antiseptique bactéricide à 70°, fongicide et Application sur les yeux, les muqueuses et les 

virucide. plaies. 

L'alcool à 90° est réputé moins efficace. -.. . . . 

1 Effets secondaires 

Asséchant et irritant. 

■ Chlorhexidine 



SEPTEAL 


Antisepsie des plaies et brûlures 
Antisepsie de la peau 


250 mL (sol. alcool. 
0,5 %) 


3,65 




35% 


0,01 


PLUREXID 


Antisepsie de la peau et des 
muqueuses 


250 mL (sol. moussante 
1,5 %) 


3,74 




35% 


0,01 


Toilette antiseptique (bien rincer) 


400 mL (sol. moussante 
1,5 %) 


7,34 




NR 


0,02 


HIBISCRUB 


Antisepsie de la peau 
Lavages des mains 


125 mL (sol. moussante 
4%) 

500 mL (sol. moussante 
4%) 


3,79 
12,02 




NR 
NR 


0,03 
0,02 


CHLORHEXIDINE AQUEUSE GILBERT 


Antisepsie de la peau et des 
muqueuses 


50 mL (5 unidoses de 
sol. aqueuse 0,05 %) 


HOP 




NR 




Antisepsie des plaies 


2 L (100 unidoses de 
sol. aqueuse 0,05 %) 
5 L (50 unidoses de sol. 
aqueuse 0,05 %) 


HOP 
HOP 




NR 
NR 
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i Chlorhexidine 



HIBIDIL 


Antisepsie de la peau et des 

muqueuses 

Antisepsie des plaies 


15 mL (25 unidoses de 
sol. aqueuse 0,05 %) 


12,62 




NR 


0,84 


HIBITANE 


Antisepsie des plaies et brûlures 


125 mL (sol. moussante 
5%) 


4,29 




NR 


0,03 


Préparation du champ opératoire 


125 mL (sol. alcool. 
0,5 %) 

1 L (sol. alcool. 0,5 %) 
1 L (sol. moussante 5 %) 
5L 


6,52 

12,03 
23,52 
HOP 




NR 

NR 
NR 
NR 


0,05 

12,03 
23,52 


MERFENE 


Antisepsie des plaies superficielles 


100 mL (10 unidoses 
de sol. 

aqueuse à 0,05 %) 


4,84 




NR 


0,05 


DOSISEPTINE 


Antisepsie des plaies superficielles 


480 mL (32 unidoses) 


12,6 




NR 


0,03 


EXOSEPTOPLIX 


Antisepsie des plaies 


15 mL (sol.) 
50 mL (sol.) 


4,91 
6 




NR 
NR 


0,33 
0,12 


■ Chlorhexidine + hexamidine + chlorocresol 


CYTEAL 


Antisepsie des plaies et brûlures 
Antisepsie de la peau et des 
muqueuses 


250 mL (sol. moussante 
0,1 %) 

500 mL (sol. moussante 
0,1 %) 


3,76 
8,01 




35% 
NR 


0,02 
0,02 



Propriétés 

Antiseptique bactériostatique (puis bactéri- 
cide après un temps de contact de 10 min), 
actif essentiellement sur les germes Gram+ et 
fongistatique sur Candida albicans. 

Contre-indications 

Hypersensibilité connue à la chlorhexidine. 

Association avec les dérivés anioniques et les 
savons (inactivation). 

Ne pas mettre en contact avec le cerveau, les 
méninges et l'oreille moyenne. 



Précautions d'emploi 

Conserver à l'abri de la lumière. 

Rincer après application (pour les solutions 

moussantes). 

Ne pas utiliser pour les lavages d'oreille. 
Effets secondaires 

Rares eczémas de contact. 
Risque d'effets systémiques si application sur 
de grandes surfaces ou sous occlusion, no- 
tamment chez l'enfant. 

Interactions médicamenteuses 

Ne pas utiliser d'autres antiseptiques. 



i Chlorhexidine + chlorure de benzalkonium 



DERMOBACTER 


Antseptie de la peau (solution pure) et 
des muqueuses (solution diluée) 


300 mL (sol.) 


4,11 




35% 


0,01 
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MERCRYL 


Antisepsie de la peau (solution pure) 


125 mL (sol. 


5,17 




NR 


0,04 


et des muqueuses (solution diluée) 


moussante) 










MERCRYL SPRAY 


Antisepsie de la peau 


50 mL (sol.) 


5,97 




NR 


0,12 


■ Chlorhexidine + chlorure de benzalkonium + alcool benzylique 


BISEPTINE 


Antisepsie des plaies, dermatoses 


100 mL (fl, pulv.) 


3,99 




35% 


0,04 


infectieuses sensibles, antisepsie du 


250 mL 


3,74 




35% 


0,01 


champ opératoire 


500 mL 


5,93 




0% 


0,01 


DERMASPRAID ANTISEPTIQUE 




125 mL 


6,08 




NR 


0,05 




50 mL (fl. press.) 


6,52 




NR 


0,13 



Propriétés Précautions d'emploi 

Bactéricide, fongicide, actif sur les germes Pas d'emploi successif avec des savons ou 

d'autres antiseptiques non cationiques. 



Cram+ et Cram-et sur Candida albicans 

Contre-indications 

Hypersensibilité connue à l'un des consti 
tuants. 

Application sur les muqueuses. 
■ Oxydants 



Effets secondaires 

Allergies de contact et anaphylaxie. 

Interactions médicamenteuses 

Savons, antiseptiques anioniques. 



EAU OXYGENEE GILBERT 


Antisepsie des plaies 


120 mL(fl. pulv. de sol. 


3,98 




NR 


0,03 




1 volumes) 












120 mL(fl. de sol. 


2,97 




NR 


0,02 




1 volumes) 












250 mL (fl. de sol. 


3,53 




NR 


0,01 




1 volumes) 










PERMANGANATE DE POTASSIUM 


Antisepsie de la peau et des 


25 cp. de 250 mg (à 


7,79 


11 


NR 


0,31 


muqueuses 


diluer au 1/10 000) 










Bains 


20 cp. de 500 mg (à 


9,35 


II 


NR 


0,47 




diluer au 1/10 000) 











Propriétés 

Antiseptiques bactériostatiques (faibles sauf 
pour le permanganate de potassium). 

Contre-indications 

Hypersensibilité connue au produit. 
Association à l'eau oxygénée et au nitrate 
d'argent pour le permanganate de potassium. 
Contact avec les yeux. 



Effets secondaires 

Assèchement de la peau. 
Le permanganate de potassium est très salis- 
sant et peut entraîner des brûlures en cas d'er- 
reur de dilution. 

Interactions médicamenteuses 

Association à l'eau oxygénée et au nitrate 
d'argent pour le permanganate de potassium. 
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i Colorants 



EOSINE AQUEUSE GIFRER 


Traitement d'appoint de l erythème 
fessier du nourrisson 


2 mL (10 unidoses 2 %) 
5 mL (20 unidoses 2 %) 
45 mL (fl. 2 %) 
100 mL (fl. 2%) 


3,74 
7,75 
3,85 
4,53 




NR 
NR 
NR 
NR 


1,87 
1,55 
0,09 
0,05 


EOSINE AQUEUSE GILBERT 


Traitement d'appoint de l erythème 
fessier du nourrisson 


2 mL (10 unidoses 2 %) 
5 mL (10 unidoses 2 %) 
50 mL (fl. 2 %) 
100 mL (fl. 2%) 


3,29 
3,55 
3,35 
3,75 




NR 
NR 
NR 
NR 


1,65 
0,71 
0,07 
0,04 



Propriétés 

Antiseptiques bactérie-statiques sur les bacté- 
ries Gram+ et à un moindre degré sur les 
Gram-. Très asséchant. 



i Ammoniums quaternaires 



Précautions d'emploi 

Contamination très rapide de l'éosine 
aqueuse. 

Effets secondaires 

Photosensibilisation avec l'éosine. 
Très salissant. 



STERLANE 


Traitement d'appoint des dermatoses 

infectieuses 

Antisepsie des plaies 


125 mL (sol. 0,5%) 
350 mL (sol. 0,5 %) 


2,82 
5,06 




NR 
NR 


0,02 
0,01 



Propriétés 

Antiseptiques bactéricides sur les bactéries 
Gram+, faiblement fongistatiques. 

Contre-indications 

Hypersensibilité aux produits. 
Contact avec les muqueuses génitales et ocu- 
laires. 

Association avec les antiseptiques anioni- 
ques et les savons (inactivation). 

■ Détergents anioniques 



Contact avec le cerveau, les méninges et 
l'oreille moyenne. 

Effets secondaires 

Dermites irritatives, eczémas de contact. 
Effets systémiques possibles si utilisation sur 
de grandes surfaces, sous occlusion, notam- 
ment chez le nourrisson. 
Effets caustiques si utilisation sous occlusion. 

Interactions médicamenteuses 

Ne pas utiliser d'autres antiseptiques. 



ALKENIDE 


Nettoyage de la peau et des 


500 mL (sol. 


7,45 




NR 


0,01 


muqueuses et rinçage 


moussante) 










DERM ACIDE 


Nettoyage de la peau et des 


250 mL (sol. 


4,91 




NR 


0,02 


muqueuses et rinçage 


moussante) 












500 mL (sol. 


6,62 




NR 


0,01 




moussante) 












1 L (sol. moussante) 


11,59 




NR 


11,59 
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Propriétés 

Antiseptiques faiblement bactériostatiques sur 
les germes Cram+. 

Contre-indications 

Hypersensibilité au produit. 

Association aux ammoniums quaternaires et 

à la chlorhexidine. 

■ Sulfate de cuivre 



Précautions d'emploi 

Rincer soigneusement. 
Effets secondaires 

Irritation, eczéma de contact et développe- 
ment de levures. 

Interactions médicamenteuses 

Ne pas utiliser d'autres antiseptiques. 



CRÈME DE DALIBOUR /sans camphre) 


Dermatoses infectieuses, érythème 
fessier 


prép. magistrale 






NR 




DERMOCUIVRE 


Idem CRÈME DE DALIBOUR (SANS 
CAMPHRE) 


25 g (pomm.) 


6,75 




NR 


0,27 


METACUPROL 


Nettoyage peau et muqueuses 
1 cp. dans 1 L d'eau 


18 cp. 


3,86 




NR 


0,21 



Propriétés Contre-indications 

Antiseptique bactéricide sur les germes Hypersensibilité à l'un des composants. 
Gram+ et fongistatique sur Candida albicans. _„ . . 

Bien toléré chez le nourrisson. E,,etS Secondaires 

Rares eczémas de contact. 

■ Nitrate d'argent 



NITRATE D'ARGENT FAURE 


Dermatoses infectieuses suintantes 


40 mL (100 unidoses 
de sol. officinale 1 %) 


31,52 


II 


NR 


0,79 



Propriétés 

Antiseptique très astringent utilisé dans les 
dermatoses suintantes. Utilisé à forte concen- 
tration pour son effet caustique dans les ulcè- 
res de jambe sous forme de crayon. 

Contre-indications 

Association au permanganate de potassium. 

■ Acide parahydroxybenzoïque 



Effets secondaires 

Tache le linge, les sols et les sanitaires de fa- 
çon indélébile. 

Interactions médicamenteuses 

Association au permanganate de potassium. 



NISAPULVOL 


Traitement d'appoint des dermatoses 
infectieuses 


50 g (fl.-poudreur) 


4,13 




NR 


0,08 


NISASEPTOL 


Idem NISAPULVOL POUDRE 


40 g (tube) 


4,64 




NR 


0,12 


NISASOL 


Idem NISAPULVOL POUDRE 


90 mL (sol. aqueuse) 


4,13 




NR 


0,05 
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Propriétés 

Antiseptique bactéricide in vitro sur les ger- 
mes Gram+ et fongistatique. 



Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des constituants. 

Effets secondaires 

Rares eczémas de contact. 



INFECTIONS SEXUELLEMENT 
TRANSMISSIBLES 



FICHE MALADIE 



^ DÉFINITION ^ 

Les infections sexuellement transmissibles 
(IST)' sont des maladies infectieuses transmi- 
ses par voie sexuelle, localisées ou générali- 
sées. La pathologie VIH et l'hépatite B sont 
envisagées dans d'autres chapitres (cf. Sida et 
Hépatites virales). 



QUATRE IST A DECLARATION 
OBLIGATOIRE (LOIS DE 1942 ET 1948) 

• Syphilis. 

• Gonococcie. 

• Chancre mou. 

• Maladie de Nicolas-Favre. 



SYPHILIS ^ 



DEFINITION, CAUSES 

ET MÉCANISMES 

Maladie infectieuse, due à un tréponème (Jre- 
ponema pallidum) transmis par voie sexuelle, 
évoluant en plusieurs phases.' Le diagnostic 
précoce et le traitement extrêmement simple 
par la pénicilline doivent permettre d'éviter 
les redoutables complications cardiaques et 
neurologiques de la phase tertiaire. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 
Phase primaire 

Elle est marquée, après une incubation de 
3 semaines, par l'apparition d'une ulcéra- 
tion : le chancre. 

Le chancre est une ulcération indolore, super- 
ficielle, à fond propre, indurée, unique, de siège 
génital le plus souvent: gland, sillon balano- 

1. «Infections sexuellement transmissibles» 
(IST) remplace officiellement l'ancienne déno- 
mination « Maladies sexuellement transmissi- 
bles » (MST). 



prépucial chez l'homme, vulve ou col de l'uté- 
rus, passant alors volontiers inaperçu, chez la 
femme; il s'accompagne d'un ganglion ingui- 
nal unilatéral (« le préfet de l'aine »). 
En l'absence de traitement, l'évolution se fait 
vers la cicatrisation du chancre, en règle sans 
cicatrice, vers la disparition de l'adénopathie, 
et le passage à la phase secondaire. 

Phase secondaire 

Elle fait suite à une syphilis primaire non trai- 
tée et se caractérise par l'apparition de signes 
cutanés et muqueux, inconstamment associés 
à des signes généraux (adénopathies, fièvre, 
etc.). Les signes dermatologiques de la syphi- 
lis secondaire sont au premier plan du tableau 
clinique et sont très polymorphes : ils peuvent 
mimer quasiment toutes les maladies derma- 
tologiques, d'où le surnom de « grande simu- 
latrice » donné à la syphilis secondaire. Ce 
polymorphisme clinique justifie la prescrip- 
tion quasi systématique en hospitalisation 
d'une sérologie TPHA et VDRL. 
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Signes cutanés et muqueux de la l'I floraison 

• La roséole syphilitique est un érythème ma- 
culeux ressemblant à celui de la rubéole, fait 
de petites macules disséminées, rosées, à la 
limite de la visibilité, non prurigineuses. 

• Les plaques muqueuses sont des érosions 
ou ulcérations buccales et génitales indolores 
et extrêmement contagieuses. 

• Une alopécie en clairière, non cicatricielle 
et transitoire, peut se voir. 

Signes cutanés et muqueux de la 2_ floraison 
Ces signes sont extrêmement polymorphes et 
peuvent ressembler à presque toutes les ma- 
ladies dermatologiques existantes ; cepen- 
dant, des éléments sont évocateurs : éléments 
papuleux, lenticulaires, rouge cuivré avec 
collerette désquamative en périphérie, non 
prurigineux, avec atteinte des paumes et des 
plantes, ce sont les syphilides secondaires Ces 
lésions sont contagieuses. 

Phase latente 

Elle peut durer plusieurs années et être mar- 
quée par une absence de signes cliniques et 
une positivité des sérologies syphilitiques. Elle 
fait suite à une syphilis primaire ou secon- 
daire non traitée et précède une possible 
phase tertiaire. 

Phase tertiaire (10 % des syphilis! 

C'est le stade ultime de la maladie, émaillé de 
complications graves cardiaques, aortiques et 
neurologiques. Elle ne devrait plus être obser- 
vée si le diagnostic était fait précocement. 

• Atteinte cardiaque et aortique : insuffisance 
de la valve aortique, dilatation de l'aorte as- 
cendante aboutissant à un anévrysme. 

• Atteinte neurologique : démence avec pa- 
ralysie générale, méningite, tabès, etc. 

• Manifestations ophtalmologiques : uvéite, 
signe d'Argyll-Robertson, rétinite. 

• Manifestations cutanées et muqueuses : ce 
sont les gommes syphilitiques, lésions asepti- 
ques profondes, indolores et ulcérées, cuta- 
nées et muqueuses. 



EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Prélèvement bactériologique 

Il doit se faire au laboratoire sur le chancre et 
sur les lésions ulcérées de syphilis secondaire 
pour examen direct au microscope à fond noir 
à la recherche des tréponèmes, pâles, mobiles. 

Sérologies 

Le TPHA et le VDRL sont systématiques. Leur 
positivité dépend de la phase clinique de la 
syphilis : ils peuvent être négatifs à la phase 
primaire si l'on est trop proche du début de 
la maladie, il convient de répéter les sérolo- 
gies ; lors des phases ultérieures, TPHA et 
VDRL sont positifs, sauf le VDRL qui peut être 
négatif à la phase tertiaire. 
Les autres sérologies, FTA et FTA IgM seront 
demandées au cas par cas. 

TRAITEMENT 

// est obligatoire. 

Il repose sur la pénicilline G en injection IM 
(EXTENCILLINE 2,4 millions d'unités) et est 
constamment efficace dans les phases pri- 
maire et secondaire, peu efficace dans la 
phase tertiaire. 

Dans la phase tertiaire, on prendra soin lors 
du traitement par pénicilline de prévenir la 
réaction d'Herxheimer (fièvre, choc) par une 
corticothérapie générale. 
On associera à toutes ces mesures la recher- 
che et le traitement du ou des partenaires 
sexuels et la recherche d'autres infections 
sexuellement transmissibles. 
On surveillera l'évolution des sérologies sy- 
philitiques qui doivent décroître après le trai- 
tement. 

PRONOSTIC 

Il est favorable si le traitement est précoce. Se 
souvenir que les phases précoces « disparais- 
sent seules » en l'absence de traitement pour 
laisser place aux redoutables complications 
des phases tardives. 
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■ G0N0C0CCIE ■ 



DÉFINITION, CAUSES 

ET MÉCANISMES 

La gonococcie, ou urétrite à gonocoque, est 
l'infection sexuellement transmissible la plus 
fréquente. Elle est due à une bactérie Grarrf, 
le gonocoque. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

La gonococcie est responsable d'une urétrite, 
s'accompagnant : 

• chez l'homme, d'un écoulement purulent 
jaunâtre et de brûlures mictionnelles ; 

• chez la femme, d'une vulvo-vaginite, d'une 
cervicite ; en fait, l'infection est le plus sou- 
vent latente, passant facilement inaperçue et 
se révélant lors d'une complication. 
L'urétrite peut être la porte d'entrée d'une in- 
fection plus étendue et se compliquer : 

• chez l'homme, d'une orchi-épididymite 
avec risque de stérilité, d'une prostatite et 
d'un rétrécissement de l'urètre ; 

• chez la femme, d'une salpingite avec risque 
de stérilité tubaire, d'une péritonite, d'une pé- 
ri hépatite ; 

• chez les deux sexes, d'une septicémie à go- 
nocoque avec dissémination du germe no- 
tamment à la peau, réalisant des pustules sur 
fond érythémateux, en petit nombre, siégeant 
surtout aux extrémités (mains, pieds), et aux 
articulations, réalisant une mono-, oligo-ou 
polyarthrite des genoux, des chevilles, des 
poignets et des doigts. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Mise en évidence du germe par prélèvement lo- 
cal urétral — au mieux directement au labora- 
toire en raison de la fragilité du gonocoque — 



pour étude immédiate par examen direct, puis 
culture avec identification et antibiogramme. 
Hémocultures en cas de signes de septicémie, 
prélèvement bactériologique des pustules cuta- 
nées, ponction d'un épanchement articulaire. 

RECHERCHE SYSTÉMATIQUE 

D'UNE AUTRE INFECTION SEXUELLEMENT 

TRANSMISSIBLE ASSOCIÉE 

Notamment d'une urétrite non gonococci- 
que ; TPHA, VDRL systématiques, sérologie 
de l'hépatite B et sérologie VIH proposées. 

TRAITEMENT 

Il repose sur une antibiothérapie, le plus sou- 
vent « minute » : une injection IM de ROCÉ- 
PHINE 250 mg. Ce traitement permet de 
diffuser dans les éventuelles localisations pha- 
ryngées et anales possiblement associées à 
l'urétrite et de détruire les gonocoques éven- 
tuellement résistants à la pénicilline. 
On traitera systématiquement une urétrite à 
Chlamydia associée, qu'on ait réussi à en faire 
la preuve ou non, par cyclines pendant 7 jours. 
Les rapports sexuels seront évités ou protégés 
jusqu'à la guérison authentifiée par le derma- 
tologue. 

Un contrôle clinique et un nouveau prélève- 
ment bactériologique urétral seront effectués 
à une semaine pour vérifier la guérison. 
On recherchera et on traitera le ou les parte- 
naires sexuels du patient. 
On rappellera les conseils de prévention vis- 
à-vis des IST. 

PRONOSTIC 

L'évolution est favorable sous traitement. 
L'urétrite peut être la porte d'entrée d'une in- 
fection plus étendue et se compliquer : cf. Si- 
gnes cliniques p. 201 . 



£ URÉTRITES NON GONOCOCCIQUES ^ 

DÉFINITION, CAUSES d'autres micro-organismes que le gonoco- 

ET MÉCANISMES que : Chlamydia (Chlamydia trachomatis), 

Les urétrites non gonococciques sont des uré- mycoplasmes (Ureaplasma urealyticum et 

trites sexuellement transmissibles dues à Mycoplasma genitalum), Trichomonas, etc. 
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DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Chlamydia trachomatis est responsable d'une 
urétrite moins bruyante, notamment chez 
l'homme, que l'urétrite à gonocoque et souvent 
asymptomatique, passant inaperçue ; ce carac- 
tère peu bruyant et sournois de l'infection à Chla- 
mydia explique la fréquence des complications. 
Les mycoplasmes peuvent être responsables 
d'urétrites chez l'homme (Ureaplasma urealy- 
ticum). 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Le diagnostic repose sur la mise en évi- 
dence des bactéries à partir de prélève- 
ments urétraux profonds qui doivent 
ramener des cellules urétrales : examen di- 
rect des frottis et cultures sur milieux spé- 
ciaux. Les sérologies doivent être faites à 
15 jours d'intervalle et sont peu rentables 
(le plus souvent négatives) dans les urétrites 
non compliquées. 

TRAITEMENT 

Il repose sur une antibiothérapie par azithro- 
mycine : 1 g en une prise orale. 



Il comprend le dépistage et le traitement du 
ou des partenaires sexuels et le dépistage et 
le traitement des autres IST. 
On rappellera les conseils de prévention vis- 
à-vis des IST. 

PRONOSTIC 

Le caractère peu symptomatique de l'urétrite 
à Chlamydia trachomatis explique la fré- 
quence des complications en cas de non-trai- 
tement précoce : 

• Orchi-épididymite avec risque de stérilité et 
prostatite chez l'homme. 

• Salpingite (+++) avec risque de stérilité tu- 
baire (70 % des stérilités tubaires sont dues à 
des infections génitales à Chlamydia) et péri- 
tonite chez la femme. 

• Syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter, as- 
sociant urétrite, conjonctivite et arthrites ; 
il s'agit d'un syndrome réactionnel à une 
infection génitale ou à une infection diges- 
tive, survenant chez des sujets prédisposés 
(HLA B27). Il peut s'accompagner de signes 
cutanés ressemblant à ceux du psoriasis et 
de lésions muqueuses à type de balanite 
érosive. 



■ CHANCRE MOU ■ 



DÉFINITION, CAUSES 

ET MÉCANISMES 

Le chancre mou est une maladie sexuelle- 
ment transmise due à une bactérie Grarrf, 
Haemophilus ducreyi. 

DIAGNOSTIC 

L'incubation est courte et la clinique dominée 
par l'apparition d'un chancre douloureux, 
non induré (mou), à fond sale, volontiers mul- 
tiple, localisé au gland ou au prépuce chez 
l'homme. 

Le chancre s'accompagne d'une adénopathie 
satellite unilatérale, très inflammatoire, pou- 
vant se fistuliser à la peau. 



Le diagnostic de certitude est difficile et repose 
sur la mise en évidence à l'examen direct et en 
culture du germe après prélèvement bactério- 
logique de l'ulcération et/ou du ganglion. 

TRAITEMENT 

Le traitement repose entre autres sur l'antibio- 
thérapie par érythromycine 2 g/j pendant 
15 jours ; on associe le dépistage et le traite- 
ment du ou des partenaires sexuels et le dé- 
pistage et le traitement des autres IST 
possiblement associées, ainsi que les rappels 
de prévention. 

PRONOSTIC 

Il est favorable sous traitement. 
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ICHE INFIRMIERE 



EDUCATION ET CONSEILS 

Expliquer au patient qu'une IST peut en ca- 
cher une autre. 

Un dépistage des autres IST est donc indis- 
pensable devant toute IST diagnostiquée. 
Prévenir de la gravité de certaines IST : 

• condylomes par infection à papilloma virus 
responsables de cancers du col de l'utérus ; 

• hépatite B ; 

• VIH responsable du sida ; 



• Chlamydia trachomatis, 1 [e cause de stéri- 
lité tubaire. 

Expliquer la nécessité : 

• de précautions en cas de rapports sexuels 
« à risques » par le port du préservatif ; 

• de rapports sexuels protégés pendant la du- ^ 
rée du traitement ; Ç£ 

• des contrôles clinique et bactériologique ou q 
sérologique des traitements ; 

• de rechercher et traiter le ou les partenaires 
sexuels. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

PRÉLÈVEMENT URÉTRAL 
Définition 

Les prélèvements urétraux sont pratiqués pour distinguer les différents types d'infections 
urétrales. Dans la plupart des cas, l'examen clinique suffit cependant à les distinguer. Pour 
le réaliser, il faut se munir de 2 écouvillons stériles, de lames pour y déposer le prélèvement, 
d'un plateau propre et décontaminé et de gants non stériles. 

Méthode 

Informer le patient sur les modes préalables de prélèvement : il ne doit pas uriner pendant 
les 4 heures précédant le prélèvement. Il est conseillé de boire beaucoup la veille. Le patient 
est prélevé debout ou bien allongé sur une table d'examen. 

Décalotter le gland si possible complètement. Observer attentivement le prépuce et le gland 
pour rechercher toute ulcération et vésicules. 

Se laver les mains avant l'examen et mettre les gants. 

Deux cas peuvent se présenter : 

■ II existe un écoulement purulent : recueil de cet écoulement sur l'écouvillon éventuelle- 
ment en massant l'urètre pour activer l'écoulement : placer le pouce sur la face inférieure de 
la verge et tout en maintenant une pression modérée, remonter sur 5 cm d'un mouvement 
lent (2 à 3 secondes). Répéter 3 à 5 fois le massage jusqu'à ce que du pus apparaisse au méat. 

■ Il n'y a pas ou peu d'écoulement : maintenir le sexe d'une main, de l'autre enfoncer l'écou- 
villon humidifié de 0.5 à 1 centimètre, le tourner une fois sur lui-même si possible puis 
retirer délicatement, pour ne pas laisser le bout de coton dans l'urètre. C'est un prélèvement 
très douloureux, surtout en présence d'une infection, il est donc recommandé de le faire 
avec soin pour ne pas être obligé de recommencer. 

L'écoulement est recueilli sur 3 à 4 lames pour être ensuite analysé à l'examen direct par 
colorations. 

Se laver les mains à l'issu du prélèvement, éliminer les déchets et décontaminer le plateau. 
Etiqueter le prélèvement au nom du patient, joindre la demande d'examen et l'acheminer 
sans délai au laboratoire. 
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DERMATOSES VIRALES - 
VERRUES ET CONDYLOMES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION, CAUSES 

ET MÉCANISMES 

Les verrues et les condylomes sont des lésions 
cutanées et muqueuses bénignes épidermi- 
ques, associant à des degrés divers végéta- 
tions et hyperkératose. Ils sont dus à des virus 
du groupe papillomavirus (HPV), dont il 
existe plus de 70 types différents. 

Verrues 

Elles sont fréquentes chez l'enfant. Leur sur- 
venue est favorisée par les contacts en atmos- 
phère humide, notamment par la 
fréquentation des piscines. Leur extension est 
favorisée par les microtraumatismes responsa- 
bles d'une auto-inoculation. 

Condylomes 

Ce sont des lésions le plus souvent sexuelle- 
ment transmises (il existe des contaminations 
manu-portées à partir de verrues vulgaires des 
doigts). 



DIAGNOSTIC 

Il est clinique. 
SIGNES CLINIQUES 
Verrues vulgaires 

Elles sont les plus fréquentes. Elles réalisent 
de petites tumeurs cornées, sèches, grisâtres, 
de taille variable, de surface irrégulière, vo- 
lontiers végétantes. Elles siègent aux mem- 
bres, en particulier en regard des zones 
d'extension des articulations. 



Verrues plantaires 

Elles sont de deux types : 

• myrmécies : elles siègent aux points d'appui 
plantaires où elles réalisent de petites lésions 
grisâtres, rugueuses, limitées par un sillon pé- 
riphérique et volontiers douloureuses ; 

• mosaïques : elles sont plus superficielles, 
plus étendues. 

Le grattage des verrues laisse apparaître une 
zone translucide bien limitée, marquée par 
des ponctuations noires permettant de faire la 
différence avec un durillon ou un cor. 

Verrues planes 

Elles siègent volontiers sur le visage, les avant- 
bras et les mains. Ce sont des petites papules 
plates, lisses, de la couleur de la peau nor- 
male ou jaunâtres, volontiers multiples. 
Des verrues planes disséminées pouvant évoluer 
vers des cancers cutanés réalisent l'épidermo- 
dysplasie verruciforme, affection héréditaire 
transmise sur le mode récessif autosomique. 

Condylomes 

Ce sont des végétations vénériennes transmi- 
ses au cours des rapports sexuels ; ce sont de 
petites masses aplaties transversalement en 
« crête de coq », grenues ou végétantes. Leur 
siège est habituellement génital et/ou anal. Il 
faut retenir que ces lésions transmises sexuel- 
lement peuvent donner chez la femme des 
dysplasies du col évoluant vers des cancers 
du col de l'utérus. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

La biologie moléculaire permet de typer les 
HPV et de leur donner un numéro (actuelle- 
ment plus de 70 types différents). Ceci a un in- 
térêt en recherche clinique car certains types 
d'HPV (HPV16, 18, 33, 35) sont plus fréquem- 
ment associés à l'apparition de cancers surtout 
pour les lésions du col de l'utérus et pour l'épi- 
dermodysplasie verruciforme (HPV5 et 8). 



Chez la femme, devant des condylomes 
génitaux ou anaux, un examen gynécologique 
au spéculum avec réalisation d'un frottis 
cervical est indispensable afin de dépister les 
lésions du col de Lutérus, pouvant évoluer vers 
des dysplasies et un cancer du col de l'utérus. 
Le risque dépend du type de virus transmis. 
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TRAITEMENT 

VERRUES 

L'évolution imprévisible des verrues rend l'in- 
terprétation des résultats thérapeutiques diffi- 
cile; la possible régression spontanée des 
verrues permet de comprendre la quantité de 
remèdes décrits comme pouvant guérir les 
verrues. 

Il n'existe pas de drogue spécifique contre les 
papillomavirus ; le traitement repose sur la 
destruction des lésions. 
Cette destruction s'effectue le plus souvent 
avec le froid, c'est la cryothérapie. Un coton 
monté sur un petit bâton de bois est trempé 
dans l'azote liquide puis appliqué sur la ver- 
rue jusqu'à en obtenir le blanchiment com- 
plet ; une phlyctène peut apparaître dans les 
jours qui suivent ; cette bulle doit être percée 
et peut être découpée stérilement, emportant 
ainsi la verrue nécrosée. L'azote et le bâton- 
net utilisés pour un patient sont jetés après uti- 
lisation, en effet le froid ne détruit pas le virus. 
On utilise maintenant plus volontiers le 
CRYAC, spray d'azote liquide. 
La cryothérapie est douloureuse. Elle provo- 
que des cicatrices si les applications d'azote 
ont été trop longues ou trop appuyées. Elle est 
efficace sur des verrues peu épaisses, et doit 
être faite chez l'enfant sous crème EMLA pour 
limiter la douleur. La cryothérapie est peu ef- 
ficace sur les verrues plantaires. 
On peut s'aider d'un décapage chimique par 
vaseline salicylée à forte concentration 
(jusqu'à 50 %) sous pansement la nuit, en 
protégeant la peau périlésionnelle avec un 
vernis incolore. 

Le traitement des verrues épaisses comprend 
toujours un premier temps de décapage ma- 
nuel (avec une lame de bistouri n° 15, idéa- 
lement). 



De nouvelles techniques, telles que le laser à 
colorant puisé et l'imiquimod (crème AL- 
DARA), actuellement non remboursées, sont 
en cours d'évaluation. 

La chirurgie (électrocoagulation, laser C0 2 ) 
doit être réservée aux verrues récalcitrantes 
(multitraitées depuis plusieurs années), peu 
nombreuses. 

Il semble que plus le dermatologue est expé- 
rimenté, plus il est attentiste vis-à-vis des ver- 
rues virales. 

CONDYLOMES ACUMINÉS 

Les condylomes génitaux sont traités soit par 
topique (podophyline ou ALDARA, beaucoup 
plus chère), soit, le plus souvent, par azote li- 
quide ou électrocoagulation ou laser C0 2 
sous anesthésie locale. 
Le patient sera revu régulièrement, jusqu'à 
guérison complète. On s'aide d'acide acéti- 
que 5 % en application locale pour dépister 
les lésions peu ou pas visibles ; en effet, 
l'acide acétique fait blanchir les condylomes. 
Le patient sera prévenu du caractère sexuel- 
lement transmissible des lésions. Il devra pré- 
venir sa/son ou ses partenaires qui devront 
consulter un dermatologue ou un gynécolo- 
gue. Le patient aura des rapports sexuels pro- 
tégés jusqu'à guérison affirmée par le 
dermatologue. On fera les sérologies à la re- 
cherche d'une autre infection sexuellement 
transmissible et l'on recommandera au pa- 
tient un dépistage de l'infection par le VIH. 

PRONOSTIC 

• Guérison spontanée ou sous traitement 
pour les verrues. 

• Dépistage des autres IST et dépistage du can- 
cer du col de l'utérus en cas de condylomes. 

• Pronostic réservé pour l'épidermodysplasie 
verruciforme lors de l'apparition de cancers 
cutanés. 
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ÎHE INFIRMIERE 



EDUCATION ET CONSEILS 

Les verrues virales sont une maladie infec- 
tieuse, donc contagieuse : autocontagieuse 
pour soi — il ne faut donc pas « tripoter » les 
verrues — et contagieuse pour les autres. 
L'évolution est spontanément favorable, en 
l'absence d'immunodépression, et toute ver- 
rue disparaîtra pour peu qu'on lui en laisse le 
temps et qu'elle ne soit pas trop épaisse. 
Il n'existe pas de vaccin, pas de traitement 
préventif et pas de traitement spécifique du 



Lorsque la verrue est superficielle (sur le dos 
des mains, par exemple), elle est habituelle- 
ment facilement accessible à une technique 
de destruction simple (azote liquide). 
Lorsque la verrue est épaisse, plus enchâssée 
dans l'épiderme (verrue plantaire), l'azote, 
douloureux, est habituellement inefficace; le 
temps qui passe et l'application régulière d'un 
agent kératolytique pour diminuer le volume 
de la masse tumorale sont les meilleurs garants 
du succès. Le laser à colorant puisé (pour sup- 
primer la vascularisation nourricière) et l'imi- 
quimod crème doivent être évalués. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



KÉRATOLYTIQUES-ACIDE SALICYL 



■ Acide salicylique 



COLLODION SAUCYLE 


Verrues vulgaires, cors et durillons : 1 à 
2 appl./j (protéger la peau 
périlésionnelle avec un vernis incolore 
VERLIM 3 ou vernis à ongles du 
commerce), après avoir ramolli la lésion 
au cours d'un bain, gratter la peau 
blanchie avec une lime à ongle jetable, 
sans faire saigner, une fois par semaine 


prép. magistrale : 
ac. salicylique 4 g 
ac. lactique 4 g 
collodion souple 15g 






NR 




DUOFILM 


16,7 % d'ac. salicylique + 16,7 % d'ac. 
lactique 

Idem COLLODION SALICYLÉ 


1 fl. de 15 mL 


9,8 




NR 


9,8 


VERRUFILM 


16,7 % d'ac. salicylique + 16,7 % d'ac. 
lactique 

Idem COLLODION SALICYLÉ 


1 fl. de 14 mL 


6,56 




NR 


6,56 


KERAFILM 


1,5 g d'ac. salicylique + 1,5 g d'ac. 
lactique 

Idem COLLODION SALICYLÉ 


lfl.de 10mL + 

6 rondelles protect. + 

appl. 


9,13 




NR 


9,13 


TRANSVERCID 


Dispositif pour appl. cutanée 
Traitement local de verrues vulgaires 
A poser le soir et enlever le lendemain 
matin 


8 disp. 12 mm, 14,54 mg 
d'ac. salicylique 
10 disp. 6 mm, 3,62 mg 
d'ac. salicylique 


9,13 
9,13 




NR 
NR 


1,14 
0,91 
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Propriétés 

Kératolytiques. 

Indications 

Verrues vulgaires, cors, durillons. 
Verrues vulgaires plantaires des zones d'ap- 
pui exclusivement pour le verutal. 
Contre-indications 
Grossesse : pas d'acide salicylique au cours 
du 3 e trimestre. 



Acide salicylique : hypersensibilité aux sali- 
cylés, application sur les muqueuses, dans les 
plis et sur les dermatoses suintantes. 

Précautions d'emploi 

Arrêt pendant quelques jours si douleurs, sai- 
gnement. 

Ne pas utiliser des produits trop puissants 
chez le diabétique et l'artéritique. 



POMMADE KÉRATOLYTIQUE 
■ Acide salicylique + vaseline 



VASELINE SAUCYLEE 


Dermatoses squameuses et 
hyperkératosiques (psoriasis, 
lichénifications, kératodermies palmo- 
plantaires, verrues vulgaires) : % 
fonction de l'épaisseur des lésions 


1 tube (prép. magistrale) 






NR 





POMMADES KÉRATOLYTIQUES + CORTICOÏÏ 
■ Acide salicylique + bétaméthasone 



BETNESAUC 


Psoriasis et autres dermatoses 
hyperkératosiques avec composante 
inflammatoire : 1 appl./j puis 
diminution progressive 


30 g pomm. 3 % 


3,18 


I 


35% 


0,11 



i Acide salicylique + diflucortolone 



NERISALIC 


Idem BETNESAUC 


10 g pomm. 3 % 
30 g pomm. 3 % 


1,54 

3,29 


I 
1 


35% 
35% 


0,15 
0,11 



LOTIONS KÉRATOLYTIQUES + CORTICOÏDE 
■ Acide salicylique + bétaméthasone 



DIPR0SALIC 


Psoriasis et états psoriasiformes du 
cuir chevelu : 1 appl./j en friction puis 
dégression progressive 


30 g (sol. alcool. 2 %) 


3,5 


1 


35% 


0,12 



i Acide salicylique + pivalate de flumétasone 



L0CASALENE 


Idem DIPROSALIC SOLUTION 


| 15 g (pomm.) 


1,96 | 


1 35 % 0,13 
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i Acide salicyLique + triamcinolone 



KENALCOL 


Idem DIPROSALIC SOLUTION 


25 mL (sol. alcool. 2 %) 


5,26 


NR 


0,21 


LOCALONE 


Idem DIPROSALIC SOLUTION 


122 mL (sol. alcool. 0,1 %) 


9,16 


NR 


0,08 



Propriétés 

L'acide salicylique est un kératolytique uti- 
lisé pour le décapage des dermatoses hype- 
rkératosiques telles que le psoriasis, les 
kératodermies palmo-plantaires, les ichtyo- 
ses, les verrues vulgaires. 
L'association à un dermocorticoïde à un in- 
térêt lorsqu'une composante inflammatoire 
est associée (psoriasis, eczéma lichénifié). 

Indications 

Cf. Propriétés. 



Contre-indications 

Grossesse : pas d'acide salicylique au cours 
du 3 e trimestre. 

Acide salicylique : hypersensibilité aux sali- 
cylés, application sur les muqueuses, dans les 
plis et sur les dermatoses suintantes. 

Précautions d'emploi 

Ne pas appliquer sur des surfaces étendues 
chez l'enfant. 

Ne pas utiliser de façon prolongée car risque 
d'irritation locale (prendre le relais par une lo- 
tion corticoïde type DIPROSONE, lotion pour 
le traitement des psoriasis du cuir chevelu). 



ANTIMITOTIQUES LOCAUX 

i fluorouracile 



EFUDIX 


Kératoses actiniques, maladie de 
Bowen, kérato-acanthome, certains 
basocellulaires et condylomes génitaux : 
1 à 2 appl./j pendant 4 à 6 sem. 


20 g crème 5 % 


26,93 


I 


65% 


1,35 



Propriétés 

Antimitotique. 

Indications 

Kératoses actiniques étendues pour lesquelles 
une cryothérapie n'est pas envisageable +++, 
maladie de Bowen, kérato-acanthome, cer- 
tains carcinomes basocellulaires et certains 
condylomes génitaux. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Hypersensibilité connue au produit. 

■ Podophyllotoxine 



Précautions d'emploi 

Éviter tout contact avec les yeux et les mu- 
queuses ; se laver les mains après l'applica- 
tion. 

L'évolution normale des lésions sous traite- 
ment est une nécrose avec possible perte de 
substance puis réépidermisation, dont il faut 
bien prévenir le patient. 

Effets secondaires 

Érythème, érosion, ulcération, nécrose. 
Risque de majoration des effets du produit en 
cas d'exposition solaire. 



CONDYUNE 


Condylomes ano-génitaux : 2 appl./j 
pendant 3 ]> à répéter si besoin au 
maximum pendant 5 sem. 


3 mL (sol. avec 
6 applicateurs) 


20,87 


I 


65% 


6,96 
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Propriétés 

Antimitotique cytolytique d'origine végétale 
(extrait de la résine de podophylline). 

Indications 

Condylomes ano-génitaux pour lesquels une 
cryothérapie n'est pas envisageable ; à réser- 
ver à l'homme car le produit peut facilement 
couler et entraîner des brûlures chez la 
femme (préférer l'utilisation d'une prépara- 
tion de podophylline 25 % dans la vaseline 
chez la femme) ; surface traitable < 4 cm 2 . 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 



Utilisation en intravaginal et chez l'enfant. 

Précautions d'emploi 

Appliquer avec précautions en utilisant l'ap- 
plicateur sélectivement sur les lésions et lais- 
ser sécher en évitant tout écoulement du 
produit. 

Se laver les mains après application. 
Rincer à grande eau en cas de contact ocu- 
laire. 

Effets secondaires 

Érythème, douleur, possible ulcération. 
Œdème, balanoposthite. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



i Imiquimod 



ALDARA 


3 appl./sem. au coucher : contact de 6 
à 10 h 

Applications poursuivies jusqu'à 
disparition ; pour 16 sem. max. 


1 2 sach. de crème 5 % 
usage unique 


72,74 


1 


65 % 


6,06 



Propriétés 

Cytokine immunomodulatrice. 

Induction de synthèse d'interféron alpha par 

les cellules immunitaires répondeuses. 

Indications 

Traitement local des verrues génitales et péri- 
anales externes de l'adulte (condylomes). 
Traitement des petits carcinomes basocellu- 
laires superficiels. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des composants. 

Précautions d'emploi 

Applications déconseillées sur les lésions du 
prépuce chez les patients non circoncis. 



Verrues génitales ou anales internes : pas 

d'étude d'évaluation. 

Pas d'occlusion par pansement. 

Pas d'application sur peau lésée (ex. : après 

cryothérapie). 

Enlever la crème avant un rapport sexuel (elle 
fragilise les moyens contraceptifs ou de pro- 
tection locaux). 

Grossesse et allaitement : aucune information 
disponible. 

Effets secondaires 

Réactions cutanées locales. 

Interactions médicamenteuses 

Non étudiées avec les immunosuppres- 
seurs : prudence chez les greffés. 
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CANCERS CUTANES 



C MÉLANOME CUTANÉ 9 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Le mélanome est une tumeur maligne déve- 
loppée à partir des mélanocytes. 

La malignité peut être une des plus agressives 
de tous les cancers. 
Le traitement à une phase initiale de 
l'évolution peut guérir le patient. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

On retient la notion de sujets à risque de mé- 
lanome cutané : 

• Antécédent familial de mélanome. 

• Phototype 1, 2 ou 3 (peau claire, bronzant 
mal). 

• Expositions solaires surtout dans l'enfance. 

• Existence de nombreux naevi (plus de 50). 

• Naevi dysplasiques et naevi congénitaux de 
grande taille. 

Le mélanome cutané survient dans 80 % des 
cas en peau saine et dans seulement 20 % des 
cas sur un naevus préexistant. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

On distingue trois principaux aspects clini- 
ques. 

Mélanome de Dubreuilh 

Il s'agit de la forme la moins grave ; elle tou- 
che le sujet âgé. Un placard pigmenté, volon- 
tiers au visage, s'étend très lentement : la 
malignité y est alors purement locale. Après 
une dizaine d'années, un nodule peut se 
constituer, c'est le signe d'une invasion en 
profondeur. 

Mélanome à extension superficielle 

Il peut être confondu avec un naevus (ou 
« grain de beauté ») alors que certains carac- 
tères cliniques devraient inquiéter : évoluti- 



vité avec modifications récentes, irrégularité 
des bords, polychromie de la lésion. Le stade 
de la malignité locale est beaucoup plus court 
dans ce type de mélanome que dans le méla- 
nome de Dubreuilh, avant l'envahissement en 
profondeur de la prolifération mélanocytaire. 

Mélanome nodulaire d'emblée 

Forme la plus grave (invasive d'emblée en 
profondeur avec métastases précoces), elle 
survient à tout âge. Le mélanome forme un 
nodule noir de croissance rapide, devenant 
bourgeonnant et hémorragique ; le pronostic 
est des plus sombres. 

Autres formes 

Il existe d'autres formes de mélanome cu- 
tané : les formes acrales atteignant les extré- 
mités et les formes achromiques, ces 
dernières étant de redoutables pièges pour le 
diagnostic car le mélanome a perdu sa carac- 
téristique essentielle qui est sa pigmentation. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

L'exérèse de toute lésion soupçonnée d'être 
un mélanome s'impose pour un examen ana- 
tomopathologique. 

TRAITEMENT 

Il est chirurgical. Une fois le diagnostic con- 
firmé, une reprise chirurgicale systématique, 
avec marges d'exérèse, et un bilan d'exten- 
sion en fonction du stade du mélanome, sont 
entrepris : 

• Cliniquement : recherche d'un second mé- 
lanome cutané, d'adénopathies, de métasta- 
ses (cutanées, pulmonaires, hépatiques, 
cérébrales, etc.). 

• Par imagerie : radiographie pulmonaire, 
biologie et échographie hépatiques, scanner 
cérébral et thoraco-abdominal. 
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Pour les mélanomes dont le Breslow est 
> 1,5 mm (cf. Pronostic p. 21 1), un traitement 
par interféron alpha peut être proposé après 
bilan d'extension et recherche du ganglion 
sentinelle. 

PRONOSTIC 

Moins le mélanome s'enfonce dans le derme, 
moins il est épais, plus le pronostic est favo- 
rable : c'est l'indice de Breslow qui mesure 
l'épaisseur de la tumeur. Au-delà de 
0,75 mm, le pronostic est réservé et d'autant 
plus mauvais que l'on s'éloigne de ce chiffre. 
L'indice de Breslow conditionne les marges 
d'exérèse à 1,2 voire 3 cm. 
Les éléments de surveillance concernent : 

^ FICHE IN 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il est fondamental de dépister le plus tôt pos- 
sible le mélanome cutané en raison de son 
agressivité et de la possibilité d'une guérison 
par une exérèse précoce. 

• Se reconnaître sujet à risque ou non de mé- 
lanome cutané : 

• Antécédents familiaux de mélanome. 

• Phototype clair (1 , 2, 3) : peau claire ne bron- 
zant pas ou peu, au prix de coups de soleil. 

• Nombreux naevi (> 50), de grande taille, ir- 
réguliers. 

• Naevi dysplasiques et congénitaux. Le mé- 
lanome malin survient dans 80 % des cas en 
peau saine et dans seulement 20% des cas 
sur un naevus préexistant. 

• Expositions solaires répétées (UV naturels 
et/ou artificiels), coups de soleil dans l'enfance. 

• Connaître les signes d'alerte devant une lé- 
sion cutanée d'apparition récente ou devant un 
naevus existant : c'est l'« abécédaire » (cf. en- 



• le dépistage de métastases par des examens 
cliniques et complémentaires répétés ; 

• le dépistage et la prévention de la survenue 
d'un second mélanome malin ; 

• la surveillance de la tolérance des éventuels 
traitements entrepris. 



L'exérèse chirurgicale large de la lésion initiale est 
le véritable traitement du mélanome cutané ; ce 
traitement peut guérir le patient à condition que 
le mélanome soit à un stade précoce, c'est-à-dire 
qu'il ait été diagnostiqué tôt. Aucun protocole 
thérapeutique n'a encore fait la preuve de son 
efficacité à un stade avancé de la maladie 
(chimiothérapies, immunothérapies). 
C'est dire toute l'importance que revêtent la 
prévention et les campagnes d'information et 
de dépistage du mélanome cutané. 



FIRMIÈR 




cadré p. 21 1 ). Une autre théorie, complémen- 
taire de la précédente, est celle du « vilain petit 
canard » c'est-à-dire une lésion apparaissant 
d'emblée différente parmi un ensemble 
d'autres lésions homogènes entre elles. 

ABÉCÉDAIRE DES SIGNES D'ALERTE 

A - L'asymétrie du dessin. 

B — La bordure est normalement nette, 

l'apparition d'un caractère déchiqueté, 

irrégulier, en « carte de géographie », doit 

inquiéter. 

C — La couleur est normalement homogène, 
brun plus ou moins foncé. L'apparition d'une 
polychromie est hautement suspecte et doit 
faire prendre un avis spécialisé. Se rappeler 
qu'un mélanome peut être achromique, c'est- 
à-dire non pigmenté, couleur de la peau 
normale ; un mélanome peut également être 
érythémateux (coloration rouge). 
D — diamètre supérieur à 6 mm. 
E — extension de la lésion ou Evolutivité 
(c'est-à-dire toute modification de la lésion). 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

EXÉRÈSE D'UNE TUMEUR CUTANÉE 
Méthode 

L'intervention se déroule sous anesthésie locale avec xylocaine adrénalinée ou non ou sous 
anesthésie générale selon l'importance du geste. 

L'exérèse est réalisée par le dermatologue ou le chirurgien et sera analysée ensuite en ana- 
tomopathologie. 

La suture de la peau suite à l'exérèse peut se faire de 4 façons différentes : 

• Par suture simple. 

• Par lambeau : une palette de peau est prélevée au voisinage de la lésion et déplacée pour 
couvrir la perte de substance. 

• Par greffe de peau : une pastille de peau est entièrement prélevée souvent derrière l'oreille 
ou au-dessus de la clavicule, parfois sur le scalp, le bras ou la cuisse, puis appliquée sur la 
perte de substance. 

• Par cicatrisation dirigée : par l'application d'un pansement gras qui fera bourgeonner le 
fond de la perte de substance pour combler la perte de substance. Cette technique nécessite 
le renouvellement de nombreux pansements (parfois plusieurs semaines) et peut laisser, une 
cicatrice peu esthétique. 

Bien surveiller le risque hémorragique, évaluer la douleur, surveiller la tolérance hémodyna- 
mique du patient et son état de conscience tout au long de l'exérèse. 

Conseils 

Ne pas prendre d'aspirine dans les 10 jours qui précèdent l'intervention. 

Sous anesthésie locale : il est parfois souhaitable de bien déjeuner le matin de l'intervention. 

Demandez confirmation au chirurgien (sous anesthésie générale, il faut toujours rester à jeun). 

Prévoir une consultation postopératoire pour l'ablation éventuelle des fils. 

Sur le visage, les pansements sont souvent importants, très visibles et peuvent gêner la vie 

sociale. 

Évaluer la douleur : souvent légère, elle cède rapidement sous antalgiques de pallier 1, 
Un œdème peut apparaître et s'accompagner d'une ecchymose qui peut descendre de la 
région opérée vers les zones sous-jacentes. Il disparaît spontanément en quelques jours. 
Préférer les douches aux bains. 

L'ablation des fils est prévue selon le site entre 5 et 15 jours. 

Le patient sera ensuite revu par le chirurgien afin de communiquer les résultats d'anatomo- 
pathologie et évaluer les suites opératoires. 

Recommander de masser la cicatrice un mois après l'intervention pour limiter les adhérences 
et l'assouplir. 
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C CARCINOME BASOCELLULAIRE 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



Il s'agit d'une tumeur épithéliale maligne de 
la peau, épargnant les muqueuses, lentement 
extensive, à malignité purement locale mais 
pouvant entraîner de grands délabrements. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Plusieurs facteurs favorisant leur survenue 
sont connus : 

• Expositions solaires, importance de la dose 
cumulée d'ultraviolets reçus. 

• Radiations ionisantes. 

• Grand âge et sujet blanc. 

• Préexistence de lésions cutanées dites pré- 
cancéreuses, en particulier les kératoses acti- 
niques (toutefois, celles-ci se transforment 
surtout en carcinome épidermoïde ou spino- 
cellulaire) : petites plaques rouges sèches fré- 
quemment squameuses sur les surfaces 
exposées à la lumière (visage, crâne des chau- 
ves et dos des mains). 

• Thérapeutiques arsénicales. 

DIAGNOSTIC 

La lésion clinique élémentaire est la « perle », 
petite papule translucide de 1 à 5 mm de dia- 



mètre, opaline, ferme, parfois parcourue de 
télangiectasies ; elle est unique ou, le plus 
souvent, retrouvée à la périphérie du carci- 
nome basocellulaire, formant une bordure 
perlée. 

La biopsie cutanée s'impose : l'histologie est 
caractéristique. 

TRAITEMENT 

Le traitement doit être précoce ; l'exérèse chi- 
rurgicale complète de la lésion est le traite- 
ment de choix, associée ou non à une 
réparation plastique. 

PRONOSTIC 

• Évolution spontanée : elle est lentement ex- 
tensive en surface, avec invasion tardive en 
profondeur, pouvant entraîner des délabre- 
ments importants. 

• Sous traitement : elle est favorable. 

• Des récidives locales, parfois mutilantes, 
sont le fait de traitements mal conduits 
n'ayant pas entraîné une disparition complète 
de la tumeur. 



ICHE INFIRMIERE 



EDUCATION ET CONSEILS 

Ces cancers cutanés sont directement liés à la 
quantité de soleil reçu au cours d'une vie et 
sont dus aux ultraviolets A et B sur une peau 
claire prédisposée se défendant mal contre le 
soleil. 



Ces cancers surviennent dans 90 % des cas 
sur les zones exposées (visage, crâne, cou, 
nuque, mains, avant-bras, jambes). 
Le risque d'en faire plusieurs est élevé et deux 
éléments préventifs sont indispensables : 

• une protection solaire efficace (vêtements, 
écrans solaires d'indice 50 +) ; 

• une surveillance dermatologique régulière. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

BIOPSIE CUTANÉE 
Définition 

La biopsie cutanée est réalisée par un dermatologue et consiste à prélever sous anesthésie 
locale un fragment de peau d'au moins 3 mm à l'aide d'un punch ou d'un bistouri mécanique 
afin d'être analysé. 

Le punch est un emporte-pièce muni d'une lame cylindrique qui permet l'obtention d'une 
carotte de peau. 

Sitôt réalisée, le fragment obtenu est placé dans un fixateur choisi en fonction de l'examen 
à réaliser. 

Méthode 

L'infirmière prépare le matériel, le place sur une table à instruments et règle l'éclairage de la salle. 
Matériel d'anesthésie : seringue montée d'une aiguille contenant de la lidocaïne à 1 % adré- 
nalinée ou non en fonction du site à biopsier, compresses stériles et antiseptique. 
Matériel de biopsie : compresses stériles, antiseptique, gants stériles, champ opératoire fe- 
nêtre, un biopsy-punch de taille souhaitée par le médecin (4 mm le plus couramment), ou 
un bistouri n° 1 1, une paire de ciseaux, une pince à griffe, du fil à peau, un porte-aiguille et 
une pince à hémostase. 
Pansement, flacon contenant le fixateur. 
Étiquettes du patient, demande d'examen dûment remplie. 

S'assurer qu'un chariot d'urgence se trouve à proximité pour pallier toute urgence. 
Vérifier l'identité du patient, le rassurer, lui expliquer le déroulement de l'examen. 
L'installer confortablement, dégager la zone à biopsier, réaliser l'aseptie cutanée et placer le 
champ fenêtré sur la zone à prélever. 

Interroger le patient pour dépister toute contre-indication à l'anesthésie. 
L'infirmière sert le médecin tout au long de l'examen et veille à la tolérance du patient. 
Réaliser le pansement à l'issue du prélèvement après que l'hémostase est faite. 
Aider le patient à s'habiller doucement pour éviter tout malaise. 

Acheminer les prélèvements au laboratoire dûment étiquetés et associés à la demande d'examen. 
Noter l'examen dans le dossier de soins du patient. 
Éliminer les déchets. 
Se laver les mains. 



C CARCINOME SPINOCELLULAIRE B 



FICHE MALADIE 



DEFINITION CAUSES ET MECANISMES 



Ce cancer cutané épidermoïde est plus rare Les facteurs favorisants sont superposables à 
que le carcinome basocellulaire mais plus ceux des carcinomes basocellulaires, mais 
grave, en raison de son potentiel métastati- des facteurs supplémentaires sont à noter : 
que; il peut atteindre les muqueuses. . [| SUC cède le plus souvent à une kératose 

actinique. 



Maladies bulleuses : pemphigoïde bulleuse 



• Dégénérescence maligne de cicatrices an- 
ciennes (brûlures), de plaies chroniques (ulcè- 
res de jambe). 

• Dégénérescence d'une maladie de Bowen. 

DIAGNOSTIC 

Il s'agit parfois de lésions manifestement ma- 
lignes par leur aspect bourgeonnant, ulcéré, 
saignant au contact ; mais, souvent, l'aspect 
est plus anodin surtout au début. 
La biopsie s'impose au moindre doute. 



TRAITEMENT 



L'exérèse chirurgicale est le traitement de choix, 
suivie ou non de réparation plastique, et asso- 
ciée si besoin à un curage ganglionnaire. 
La chimiothérapie est indiquée dans les for- 
mes métastatiques. 



PRONOSTIC 



L'évolution est celle d'une tumeur maligne avec 
extension locale, puis régionale (adénopathies) 
et enfin générale (métastases à distance). 



o 
_i 
o 
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ICHE INFIRMIERE 



EDUCATION ET CONSEILS 

Cf. Carcinome basocellulaire p. 213. 



MALADIES BULLEUSES : 
PEMPHIGOÏDE BULLEUSE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La pemphigoïde bulleuse est une dermatose 
bulleuse auto-immune du sujet âgé. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les bulles sont dues à un clivage dermo-épi- 
dermique provoqué par le dépôt d'anticorps 
fabriqués par le patient. Les causes de la sur- 
venue de tels anticorps chez les patients sont 
inconnues. Il existe un lien statistique avec la 
prise de certains médicaments (diurétiques 
antialdostérone et neuroleptiques). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le début est rapide, marqué par un prurit 
d'abord isolé puis rapidement associé à des 
placards eczématiformes, urticariens et bul- 
leux : les bulles sont claires, tendues, de taille 



variable, souvent grosses, reposant sur une 
base érythémateuse. L'atteinte muqueuse est 
possible mais rare. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• La numération sanguine montre une hype- 
réosinophilie. 

• La biopsie cutanée doit porter sur une bulle 
récente ; l'image histologique est celle d'une 
bulle sous-épidermique par clivage de la 
jonction dermo-épidermique, à toit épidermi- 
que intact, avec un infiltrat dermique riche en 
éosinophiles. 

• L'immunofluorescence directe, réalisée à 
partir d'une biopsie en peau péribulleuse, 
montre des dépôts linéaires à la jonction 
dermo-épidermique, d'IgG et de complément. 

• L'immunofluorescence indirecte révèle 
souvent la présence d'anticorps anti-mem- 
brane basale. 
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TRAITEMENT 

Il repose le plus souvent sur la corticolhérapie 
locale (DERMOVAL), associée à des soins an- 
tiseptiques locaux. 

Un traitement immunosuppresseur (métho- 
trexate) est parfois associé à but d'épargne 
cortisonique ou dans les formes rebelles. 



PRONOSTIC 

L'évolution se fait par poussées en l'absence 
de traitement, avec risques de déshydratation 
et d'infection. 

La corticothérapie locale permet de suspen- 
dre l'évolution de la maladie, tout en rédui- 
sant le risque de complications d'une 
corticothérapie générale chez le sujet âgé. 



EXAMENS 

• Pose d'une voie veineuse si elle est pres- 
crite pour réhydratation parentérale, et 
éventuelle antibiothérapie. Cette voie vei- 
neuse est posée en peau saine en dehors 
des lésions huileuses. 

• Biologie standard prélevée, éventuels hé- 
mocultures et prélèvement bactériologique 
d'une bulle avant antibiothérapie. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

• Compter, percer et nitrater les bulles (ni- 
trate d'argent aqueux 1 %) ; noter matin et 
soir le nombre de bulles sur la pancarte. 

• Appliquer le DERMOVAL crème (selon le 
nombre de bulles initiales : de 1 à 40 g/j, soit 
1 à 4 tubes) en une fois, corps entier sauf vi- 
sage, y compris donc sur les zones saines. 



• Héparine de bas poids moléculaire SC si 
prescrite. 

• Stimuler l'alimentation, l'hydratation et la 
mobilisation. 

• Température, signes de déshydratation, 
pression artérielle et pouls, 2 fois/j. 

• Échelle de douleur lors de la réalisation des 
soins. 

• Prévention des escarres. 

• Localement, surveiller la surinfection cuta- 
née, notamment des érosions post-bu lieuses, 
atrophie cutanée, purpura capillaire. 
EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 
Disparition du prurit, des zones érythémateu- 
ses et urticariennes, non-apparition de nou- 
velles bulles. 

EFFETS SECONDAIRES 

Dépister les effets secondaires qui sont ceux 
d'une corticothérapie générale (cf. Cortico- 
thérapie par voie générale). 



ULCÈRES DE JAMBE 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Les ulcères de jambe sont des pertes de subs- 
tance cutanée, de profondeur variable, pou- 
vant atteindre l'os. 



CAUSES ET MÉCANISMES 

Le plus souvent, il s'agit de l'ultime complica- 
tion de troubles trophiques, dus à des difficultés 
circulatoires, locales, artérielles ou veineuses : 
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• Origine veineuse, dans un contexte d'insuf- 
fisance veineuse chronique : 

- ulcère variqueux ; 

- ulcère postphlébitique. 

• Origine artérielle, dans un contexte d'arté- 
rite des membres inférieurs. 

D'autres causes sont plus rares : 

• Traumatiques, infectieuses (streptocoques, 
staphylocoques). 

• Ulcère des vascularites nécrosantes, débu- 
tant par une plaque de purpura infiltré. 

• Angiodermite nécrotique, variété particuliè- 
rement douloureuse d'ulcères de jambe d'ori- 
gine artérielle, due à une hypertension 
artérielle, un diabète, chez une femme âgée. 

• Escarres de décubitus et maux perforants 
plantaires (pertes de substance cutanée, par- 
ticulières par leur siège en regard des zones 
d'appui). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Un certain nombre d'éléments cliniques ca- 
ractérisent un ulcère et permettent de suspec- 
ter son origine veineuse ou artérielle, ou — 
souvent en pratique — son origine mixte, ar- 
térielle et veineuse. 

Siège 

• Volontiers malléolaire, le plus souvent au 
tiers inférieur de jambe dans les insuffisances 
veineuses. 

• Haut situés en plein mollet, suspendus, ou 
sur le pied, dans les artérites. 

Taille 

• Grande pour les ulcères veineux. 

• Petite pour les ulcères artériels. 

Profondeur 

Les ulcères artériels sont très creusants, au 
contraire des ulcères veineux. 

Aspect des bords 

• Réguliers pour l'ulcère veineux. 

• Déchiquetés, irréguliers pour l'ulcère artériel. 

Aspect du fond 

• Jaune fibrineux. 

• Vert suintant. 

• Atone ou bourgeonnant. 



• Rouge sec. 

• Noir nécrotique. 

Nombre d'ulcères 

• Unique (veineux) ou multiples (artériels). 

• Uni-ou bilatéral. 

Signes locaux associés 

Signes d'insuffisance veineuse : 

• varices ; 

• œdèmes ; 

• dermite ocre ; 

• botte scléreuse ; 

• atrophie blanche. 
Signes d'artérite : 

• douleurs à la marche, douleurs de décubitus ; 

• pâleur et froideur de la peau ; 

• disparition des pouls ; 

• allongement du temps de recoloration cu- 
tanée. 

Signes généraux associés 

Insuffisance veineuse : 

• surcharge pondérale ; 

• antécédents de phlébite. 
Artérite : 

• facteurs de risque cardiovasculaire : tabac, 
hypertension artérielle, diabète, dyslipidémie ; 

• insuffisance coronarienne, accident vascu- 
laire cérébral. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Biologie standard à la recherche d'une ano- 
malie pouvant entretenir ou aggraver les ul- 
cères, et à la recherche de facteurs de risque 
cardiovasculaire : 

- NFS-plaquettes, à la recherche d'une ané- 
mie, d'une polyglobulie, d'une grande hy- 
perleucocytose au cours de certaines 
leucémies. 

- Électrophorèse des protides sanguins, à la 
recherche d'une hypoprotidémie ou, au 
contraire, d'une hyperprotidémie, par 
exemple dans le myélome par augmenta- 
tion des gammaglobulines. 

- Glycémie à jeun, cholestérol total et tri- 
glycérides, uricémie. 

• Imagerie, à la recherche d'une participation 
veineuse et/ou artérielle, et en préopératoire : 
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- Écho-Doppler veineux des membres infé- 
rieurs avec étude des réseaux veineux su- 
perficiel et profond et des perforantes. 

- Écho-Doppler artériel des membres infé- 
rieurs. 

- Artériographie des membres inférieurs et 
aortographie, dans l'optique d'une théra- 
peutique chirurgicale. 

• Bactériologie locale : elle n'est en aucun cas 
systématique et sera réalisée quand il existe des 
signes objectifs de « surinfection » de l'ulcère 
(un ulcère cutané est en effet normalement co- 
lonisé par de nombreuses bactéries). 

• Retentissement de l'atteinte vasculaire en 
cas d'artérite : 

-ECC. 

- Fond d'œil. 

• Urée, créatininémie, protéinurie et cytolo- 
gie urinaire. 

TRAITEMENT 

Il est local et général. 
TRAITEMENT LOCAL 

Le but essentiel des soins d'une plaie chroni- 
que, principalement de jambe, quelle que soit 
sa cause, est de favoriser la cicatrisation. Les 
pansements actuellement disponibles permet- 
tent le maintien de la plaie en milieu humide, 
indispensable à la cicatrisation, en tentant de 
contrôler l'exsudat, d'éliminer les tissus né- 
crosés, de contrôler la surinfection, de favori- 
ser le bourgeonnement, de ne pas altérer la 
peau péri-ulcéreuse et de ne pas adhérer à la 
plaie. Ils ne sont pas douloureux et n'entra- 
vent pas l'épidermisation. C'est pour agir sur 
ces différents paramètres que le choix de tel 
ou tel pansement est important. 
Les trois temps de la cicatrisation, parfois in- 
triqués pour une même plaie, doivent être 
connus. Il s'agit : 

• de la détersion ; 

• du bourgeonnement ; 

• de l'épidermisation. 

Détersion 

La détersion est l'élimination des tissus nécro- 
tiques et de la fibrine, étape souvent doulou- 
reuse, nécessitant une antalgie, classiquement 



locale par application de lidocaïne (XYLO- 
CAÏNE visqueuse) sur la plaie. Celle-ci est re- 
couverte d'une compresse pendant 1 h. Un 
traitement antalgique par voie générale pou- 
vant aller jusqu'à 1 amp. de 1 cg de mor- 
phine SC est parfois nécessaire. 
La détersion est le plus souvent mécanique, à 
la curette, voire au bistouri en réalisant des 
scarifications. 

Elle est complétée par une détersion chimique 
(ÉLASE crème à laisser 24 h ; HYDROCEL avec 
pansement secondaire à laisser 48 h), en pro- 
tégeant la peau péri-ulcéreuse, avec une pâte 
à l'eau par exemple. 

Bourgeonnement 

Souvent intriqué avec la poursuite de la dé- 
tersion, il vise à ramener le fond de l'ulcère 
au niveau des plans épidermiques voisins. 
Les pansements utilisables à ce stade sont les 
pansements gras (vaseline, IELONEE, etc.), les 
hydrocolloïdes, les hydrocellulaires et les hy- 
drogels. Les pansements peuvent être changés 
tous les 3 à 4 jours. 

Épidermisation 
On utilise des pansements gras, des hydrocol- 
loïdes ou des hydrocellulaires. À ce stade, le 
meilleur des pansements semble être la greffe 
de peau mince, en pastilles sur les petits ul- 
cères, en filets sur les ulcères de grande taille. 
Dans tous les cas, il faut également veiller à 
l'état de la peau péri-ulcéreuse qui doit être 
hydratée à chaque pansement par une Cold 
Cream par exemple. En cas d'eczématisation, 
un traitement par dermocorticoïdes sera en- 
trepris et des tests épicutanés réalisés. 

TRAITEMENT GÉNÉRAL 

Son but est de traiter le fond de la maladie, 
c'est-à-dire le trouble circulatoire sous-jacent 
responsable de l'ulcère. 
On traitera également un facteur favorisant le 
développement de l'ulcère, comme une ané- 
mie ou une hypoprotidémie. 

Traitement de l'insuffisance veineuse 

• Surélévation des membres inférieurs, le plus 
souvent possible dans la journée et toute la 
nuit en surélevant les pieds du lit (aux pieds 
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et non pas à la tête : il faut bien l'expliquer 
au patient). 

• Port indispensable d'une compression vei- 
neuse, en expliquant au patient les modalités 
de la pose. 

• Veinotoniques type CINKOR FORT, VEINA- 
MITOL, DAFLON. 

• Prévention antitétanique à jour. 

• Chirurgie éventuelle, après avis du chirur- 
gien vasculaire, après échographie-Doppler 
veineux superficiel et profond avec études des 
communicantes, et seulement après que l'ul- 
cère veineux a cicatrisé. 

Traitement de l'artérite 

• Antalgiques lors des pansements. 

• Vaccination antitétanique à jour. 

• Vasodilatateurs et antiagrégants plaquettai- 
res per os de type TORENTAL, FONZYLANE, AS- 
PÉCIC au long cours, ou bien en cures IV en 
urgence de type FONZYLANE ou ILOMÉDINE 
pour surseoir à un geste chirurgical. 

• Correction des facteurs de risque cardiovascu- 
laire avec priorité à l'équilibre parfait d'un dia- 
bète, d'une hypertension et à l'arrêt du tabac. 

• Le seul traitement réellement efficace est un 
geste chirurgical de revascularisation après 
avis du chirurgien vasculaire et aorto-artério- 
graphie ; ce traitement n'est envisageable 



qu'en cas d'atteinte vasculaire artérielle 
proximale. 

PRONOSTIC 

L'évolution est volontiers chronique et persis- 
tante, la mauvaise trophicité locale ne per- 
mettant pas toujours une cicatrisation 
définitive. 

Certaines complications peuvent survenir : 

• La surinfection est marquée par une fièvre, 
une lymphangite, une adénopathie inguinale 
douloureuse. 

• Un ulcère peut être la porte d'entrée d'un 
érysipèle. 

• Les prélèvements bactériologiques avant 
tout traitement antibiotique sont impératifs. 

• Un tétanos peut avoir un ulcère comme 
porte d'entrée, ce qui impose une mise à jour 
de la vaccination antitétanique chez tout sujet 
ayant un ulcère de jambe. 

• Une hémorragie peut survenir, en particu- 
lier dans les ulcères variqueux. 

• Un eczéma est fréquent autour de la zone 
ulcérée. 

• Une dégénérescence maligne (carcinome 
spinocellulaire) peut intervenir dans le cas 
d'un ulcère chronique évoluant depuis de 
nombreuses années ; un bourgeonnement 
exubérant doit faire pratiquer une biopsie. 



-IRMIERE 



Pratique infirmière devant un ulcère veineux 



EXAMENS 

Éventuel écouvillonnage de la plaie, unique- 
ment si une porte d'entrée pour une infection 
est suspectée : non systématique (+++). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENTS 

• Changement du pansement : cf. Fiche tech- 
nique p. 220. 

• Échelle de douleur avant et après le panse- 
ment. 

• Surveillance : 



• de l'aspect de l'ulcère : bourgeonnement 
excessif, atonie, nécrose, extension, surinfec- 
tion (couleur verte et odeur caractérisent une 
infection par un pyocyanique), écoulement; 

• du moral, de l'état nutritionnel, de la mobi- 
lité du patient. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

• Diminution de la douleur. 

• Évolution favorable de la plaie (ne coule 
plus, absence d'odeur, détersion, bourgeon- 
nement et épidermisation). 

• Mobilisation du patient. ► 
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^ EFFETS SECONDAIRES 

État de la peau péri-ulcéreuse : intolérance au 
pansement, eczéma; signes d'infection (cf. 
Érysipèle p. 138). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

AU PATIENT ATTEINT D'ULCÈRE 

VEINEUX 

Sont à éviter : 

• La station debout prolongée. 

• Le port de sous-vêtements et de vêtements 
trop serrés. 

• Le surpoids. 

• Le chauffage par le sol. 
Sont à conseiller : 

• Surélever les pieds du lit de quelques cen- 
timètres à l'aide de cales (expliquer au ma- 
lade qu'il faut avoir les membres inférieurs 
plus hauts que la cage thoracique). 

• Pratiquer la natation, la marche. 

• Bain ou douche tiède (la chaleur entraîne 
une vasodilatation). 

• Aspersion d'eau froide en remontant du 
pied à la cuisse. 



• Réduire l'excès pondéral (rendez-vous avec 
une diététicienne). 

• Le port d'une contention ou compression 
veineuse est indispensable. 



LES DIFFÉRENTES CONTENTIONS 
EN PRATIQUE 

Il s'agit de bas à varices, dont il convient 
d'adapter la force de contention à la 
pathologie du patient : 

• Force \ : insuffisance veineuse fonction- 
nelle (station debout prolongée, avion, etc.). 

• Force 2 : varices. 

• Force 3 : antécédent de phlébite ou phlébite 
évolutive lors de la reprise de la marche. 

• Force 4 : lymphcedème. 
Il peut s'agir de collants. 

Les bandes à varices sont indiquées en cas 
d'ulcère de jambe : par exemple, bande 
DUPRAFLEX grade 3 ou 4 étalonnée 
correspondant à une contention forte. 
La contention veineuse doit être installée le 
matin avant le lever, en position allongée (si 
le patient s'est levé, il devra s'allonger les 
jambes surélevées pendant 10 min avant la 
pose de la contention). Elle doit être portée 
tous les jours. Elle ne sera enlevée que le soir 
au coucher. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

PANSEMENT D'UN ULCÈRE VEINEUX 

• Ouvrir délicatement le pansement, en imbibant les compresses de sérum physiologique 
ou en s'aidant d'un bain antiseptique tiède. 

• Installer confortablement la patiente au fauteuil, jambe surélevée sur un tabouret recouvert 
d'une protection jetable. 

• XYLOCAÏNE visqueuse recouverte d'une compresse à laisser une demi-heure. 

• Rincer l'ulcère et sa périphérie au sérum physiologique. 

• Effectuer une détersion manuelle avec la curette et, si besoin, le bistouri, en partant des 
berges vers le centre afin de libérer la bordure de l'ulcère et permettre sa réépithélialisation. 

• Nettoyer à nouveau au sérum physiologique. 

• Sécher. 

• Tanner la peau péri-ulcéreuse avec la solution de nitrate d'argent à 1 % en cas d'eczéma 
suintant. 

• Appliquer l'ALOPLASTINE en couche épaisse pour protéger la peau péri-ulcéreuse. 

• Utiliser le pansement choisi en concertation avec le médecin : par exemple, un hydrogel 
recouvert d'un tulle, de type MEPITEL ou PHYSIOTULLE, favorisant la détersion, changé toutes 
les 48 h. 

• Maintenir le tout par des compresses stériles non tissées et une bande type Nylex ou Velpeau. 

• Mettre en place la bande de contention et installer une surélévation de la jambe. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



CICATRISANTS CUTANÉS 



i Agents de détersion des plaies 



ELASE 


Ulcères de jambes : 1 appl./j sur les 
zones à déterger, en association à une 
détersion manuelle 


20 g (tube) 


5,57 




NR 


0,28 



Propriétés 

Produits agissant par une action protéolytique 
et absorbante. 

Indications 

Détersion des plaies (ulcères de jambe et es- 
carres) en complément d'une détersion ma- 
nuelle. En pratique, l'utilisation d'un 
protéolytique est inutile si la détersion méca- 
nique est correctement effectuée. 
Soins post-détatouage au laser. 



Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des composants. 

Précautions d'emploi 

Enlever la totalité du produit à chaque panse- 
ment en rinçant avec du sérum physiologi- 
que. 

Effets secondaires 

Irritation locale, eczéma de contact. 



< 



BAS ET BANDES DE COMPRESSION VEINEUSE 




BAS ET BANDES DE COMPRESSION VEINEUSE 

Bandes (systématiques si pansement) 

Indiquées en cas d'ulcères de jambe. 

DUPRAFLEX, étalonnées, largeur 1 cm, longueur 3 m. 

Prescrire 2 paires. 

Grade 1-2 : faible à moyen. 

Grade 3-4 : moyen à fort. 

Bas 

Jarret (+++), mi-cuisse ou collant. 

1 = insuffisance veineuse fonctionnelle. 

2 = existence de varices. 

3 = phlébite antérieure ou évolutive. 

4 = lymphcedème. 



ULCÈRES CUTANÉS-PANSEMENTS - PANSEMENTS ABSORBANTS 



Hydrocolloïdes 


COMFEEL PLUS et PLUS 
TRANSPARENTCOMFEEL PÂTE, 
DUODERM E et DUODERM EXTRA 
MINCE, ALGOPLAQUE 


Indications : tous les stades de la 
cicatrisation. Laisser au moins 48 h en 
place. 

Existent en mince (contrôle visuel), épais 
(plus absorbants) et bordés (utiles dans 
les zones de friction). 


LPPR 
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Hydrocellulaires et mousses 


ALLEVYN non adhésif et MEP1LEX, 
TIELLE et TIELLE S, COMBÏDERM et 
COMBIDERM non adhésif 
BIAT1N et BIATIN non adhésif, 
sacrum, talon 


Indications : idem hydrocolloïdes, plus 

absorbants et mieux tolérés. 

En pratique : escarres +++, macération, 

ulcères de jambe. 

Interactions avec H 2 2 et DAKIN. 


LPPR 


Hydrogels 


DUODERM HYDROGEL, PURILON, 
NU-GEL, ÎNTRAS1TE, NORMLGEL, 
HYPERGEL 


Indications : détersion et 
bourgeonnement des plaies sèches +++. 


LPPR 


Alginates 


URGOSORB (association avec un 
hydrocolloïde), ALGOSTÉRIL, 
MELGISORB, 


Indications : détersion, plaie 
hémorragique, plaie infectée, suintement 
+++. 

Contiennent tous des CMC, sauf 
ALGOSTÉRIL 


LPPR 

pour 

les 

plaque 

s 


Hydrofibres 


AQUACEL 


Indications : plaie suintante +++, c'est le 
plus absorbant des pansements. 


LPPR 


Charbons 


CARBONET 


Indications : limite la prolifération 
bactérienne. Pansement peu absorbant, 
mal toléré si mal humidifié, nécessite un 
pansement secondaire (américain, film). 


LPPR 


Polysaccharides 


DEBRISAN 


Uniquement en détersion sur une courte 
période. 




POLYACRYLATE, TENDERWET 


Indications : détersion et hydratation des 
plaies sèches ou fibrineuses. Nécessitent 
un pansement secondaire. 


Non 
LPPR 


Pansements hydrosélectifs 


CUTINOVA HYDRO 


Indications : ulcères, escarres, brûlures 
peu ou moyennement exsudatives 


LPPR 


Acide hyalorunique 


IALUSET : compresses et crème 


Plutôt en phase de baugeonnement et 
d'épidermisation 





Liste des produits et prestations remboursables = tarif de base sécurité sociale remboursé et opposable 
pour les pansements 
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PANSEMENTS D'INTERFACE (NON ABSORBANT 



Gras 


JELONET, ADAPTIC, 


Ne contient pas de baume du Pérou, très 


LPPRsauf 


PHYSIOTULLE 


allergisant. 


JELONET 


(+ hydrocolloïde) 


Indications : tous les stades de la 






cicatrisation. 




Siliconés 


MEPITEL 


Indications : épidermolyses, dermabrasion. 


LPPR 


Pansements argentiques 



ACTISORB AG+ 


10,5 X 10,5 


boîtes de 1 2 




10,5 x 19 




AQJJACEL AC 


2,5 x 40 


boîte de 16 




10 x 12 cm 


boîte de 16 




13,5 x 15 


boîte de 16 




15 x 20 


boîte de 10 




16x30 


boîte de 10 




Modèles hospitaliers : 






4x20 


boîte de 10 




4 x 30 cm 


boîte de 10 


B1ATAIN AG 


lOx 12 


boîte de 16 




15x 15 


boîte de 10 



Absorption et drainage 
des germes et des 
exsudats de la plaie 
Activité in vitro anti- 
bactéries Gram+ et 
Gram- 

Diminuent les odeurs 
Indications : plaies 
infectées ou à risque 
d'infection, plaies 
fortemet exsudatives 
Précautions : contre- 
indication en cas de 
sensibité connue à 
l'argent, en pansement 
secodaire sous tulle 
ADAPTIC par exemple 
pour ACTISORB AG+ 



Exemples de pansements utilisés correspondant à une pratique de soin quotidienne 
des plaies de jambes 



AQUACEL 


10X 12 


boîte de 16 


MEPITEL 


7,5 x 10 


boîte de 10 


ADAPTIC 


7,6 x 7,6 et 7,6 x 20,3 


boîte de 10 


COMEEEL PLUS 


lOx 10 


boîte de 16 


COMEEEL PLUS 
TRANSPARENT 


lOx 10 


boîte de 16 


ALLEVYN NON ADHÉSIF 


lOx 10 


boîte de 10 


ALGOSTÉRIL 


lOx 10 


boîte de 10 


PHYSIOTULLE 


lOx 10 


boîte de 10 


ACTISORB * 25 


10,5 x 10,5 et 10,5 x 19 


boîte de 1 2 


BIATAIN ARGENT NON 
ADHÉSIF 


lOx 12 


boîte de 16 
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Polyuréthanes 


OPSÎTE POST OP, OPSÎTE FLEX1FLIX 
et OPSÎTE FLEXÎGRÎD, TEGADERM, 


Indications : épidermisation, post- 
chirurgie cutanée, brûlures 
superficielles. 


LPPR 


Matrice à effet antiprotéases 


PROMOGRAN 


Indications : toutes plaies chroniques. 
A renouveler /72 heures 


NR 



NOUVELLES CLASS 



Pansements biologiques « inertes » 


INTEGRA (matrice 
collagène + silicone) 






Facteur de croissance 


REGRANEX gel 0,01 % 
(tube 1 5 g) 


Stimulation de la granulation et de la 
cicatrisation des plaies < 5 cm chez le 
diabétique avec neuropathie périphérique 


65 % médicament 
d'excpeption (coût 
élevé : 357,83 euro) 



ESCARRES 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Ulcération due à une nécrose tissulaire d'ori- 
gine ischémique formant une croûte noirâtre 
intéressant la peau, le tissu sous-cutané et, 
parfois, le muscle sous-jacent. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Le mécanisme essentiel est la compression is- 
chémique des vaisseaux entre l'os sous-jacent 
à la peau et un point de pression extérieur. 
Les zones les plus touchées sont les talons, les 
régions trochantériennes et la région sacrée. 
Le facteur prédisposant est, avant tout, l'im- 
mobilisation prolongée. L'obésité, la dénutri- 
tion et l'insuffisance sphinctérienne sont des 
facteurs aggravants. 

DIAGNOSTIC 

Au début, simple érythème d'un point de 
pression, puis apparition rapide de l'ulcé- 



ration et de la nécrose gagnant en profon- 
deur. 

Quatre stades successifs peuvent être décrits : 

• stade 1 : érythème ; 

• stade 2 : phlyctène évoluant vers l'ulcéra- 
tion ; 

• stade 3 : nécrose de la peau et des tissus 
sous-cutanés ; 

• stade 4 : évolution en profondeur de la né- 
crose jusqu'à l'os. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT PRÉVENTIF 

Le traitement préventif est essentiel : 

• changements fréquents de position, mise au 
fauteuil, kinésithérapie; 

• massages prolongés (5 min) des points d'ap- 
pui ; 

• régime hypercalorique et hyperprotidique, 
réhydratation. 
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Utilisation d'un matériel particulier : 

• matelas à eau ou pneumatique ; 

• lits fluidisés ; 

• pansements de type COMFEEL sur les zones 
de pression. 

TRAITEMENT CURATIF 

Il est long, difficile, et n'est pas toujours cou- 
ronné de succès. Le but du traitement est de 
déterger la plaque nécrotique afin de permet- 



tre la cicatrisation par bourgeonnement de la 
périphérie de l'escarre. 
Le traitement va consister en la détersion 
des tissus nécrosés à la curette ou au bis- 
touri, ou par utilisation d'enzymes protéo- 
lytiques. 

L'utilisation de pansements hydrocolloïdes 
(DUODERM, COMFEEL) ou hydrocellulaires fa- 
vorise le bourgeonnement. 



ICHE INFIRMIERE 



o 
ce 

LU 

Q 



EXAMENS 

La prévention d'escarres s'effectue systémati- 
quement chez tous les sujets ayant une perte 
transitoire ou définitive de l'autonomie. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Changements de position 

Ils doivent être effectués toutes les 2 à 3 h ; le 
patient doit être installé au fauteuil quand 
cela est possible ; la kinésithérapie motrice 
doit être quotidienne. 

Il faut indiquer au patient les mouvements à 
faire pour varier les positions. 

Massages 

Les massages des points d'appui ont pour but 
de rétablir et d'activer la circulation sanguine 
aux points de pression ; ils doivent être suffi- 
samment longs pour être efficaces (au moins 
5 min). Ils sont réalisés lors des changes et des 
changements de position, sur une peau pro- 
pre, à mains nues. On utilise des pommades 
du type CÉRAT ou BIAEINE ; on évitera l'alcool 
qui irrite la peau et modifie les conditions 
d'équilibre de la flore cutanée. 
D'autres techniques de massages utilisent des 
glaçons et un sèche-cheveux, dans le but de 
réaliser alternativement une vasoconstriction 
puis une vasodilatation ; on alterne glaçons et 
sèche-cheveux 4 à 5 fois ; cette technique est 
à proscrire lorsqu'il existe une perte de sensi- 
bilité car il existe un risque de brûlure. 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

Une éducation systématique doit être envisa- 
gée pour tous les patients à mobilité réduite 
permanente et pour lesquels le risque d'es- 
carre est constant. 

Il s'agit d'aider les patients, quel que soit leur 
niveau d'autonomie à acquérir ou à conserver 
les compétences nécessaires pour gérer au 
mieux leur vie avec leur maladie chronique. 
Cette éducation thérapeutique comprend des 
activités conçues pour rendre les patients 
conscients et informés de leur maladie ainsi 
que de l'organisation des procédures et des 
stratégies médicales et soignantes qui les con- 
cernent. Une démarche de ce type doit de- 
meurer applicable à tous les publics pour 
lesquels le risque d'escarre est chronique, y 
compris les personnes âgées dépendantes. 
La démarche éducative consiste à : 

• adapter l'éducation en fonction de la con- 
naissance du patient et de l'identification de 
facteurs facilitant et limitant l'acquisition de 
compétences (diagnostic éducatif) ; 

• négocier et se mettre d'accord avec le pa- 
tient sur les compétences qui lui sont les plus 
utiles à acquérir en intégrant les éléments sui- 
vant chaque fois que nécessaire : les facteurs 
de risque d'escarre spécifiques au patient, 
l'autosurveillance cutanée aux points d'ap- 
pui, la mobilisation et les changements de po- 
sition, l'hydratation et l'alimentation, 
l'hygiène de la peau, l'élimination urinaire 
et/ou fécale, l'habillement, l'adaptation à ► 
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^ l'environnement, la prise en charge de la dou- 
leur et la participation aux soins de plaies ; 
• proposer au patient et éventuellement à son 
entourage des applications pratiques concer- 



nant les mesures de prévention et le traite- 
ment de l'escarre ; 

• évaluer les réussites et les difficultés de mise 
en œuvre au quotidien. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

ESCARRES : PRÉVENTION ET TRAITEMENT 
Définition 

L'infirmière comme tout autre professionnel de santé doit systématiquement évaluer et iden- 
tifier les facteurs de risques d'altération cutanée du patient dès son entrée. C'est le début 
d'une démarche de prévention avant de déployer les soins qui éviteront la survenue d'escarre. 
Chez un patient porteur d'escarres, les soins curatifs seront réalisés selon un protocole issu 
de consensus pluridisciplinaires et institutionnels. 

Méthode 

Les mesures de prévention sont : 

• Identifier les facteurs de risque à partir d'échelle d'identification des risques. 

• Diminuer la pression en évitant les appuis prolongés. Le changement de position doit se 
faire toutes les 2 à 3 heures, en évitant les effets de cisaillement et de frottement. 

• Utiliser les supports conçus dans la prévention d'escarres : matelas à mémoire de formes, 
matelas à air fluidisé, coussins de siège, talonnières. 

• Observer l'état cutané du patient avec minutie et régularité, particulièrement sur les zones 
à risques (sacrum, trochanter, talons, omoplates...). 

• Maintenir une bonne hygiène corporelle, éviter toute macération. 

• Assurer un bon équilibre nutritionnel, évaluer le risque et le degré de dénutrition, solliciter 
si besoin la diététicienne et respecter les goûts du patient. 

• Favoriser la participation du patient et son entourage par l'information et l'éducation. 
Les traitements des escarres répondent à une prise en charge pluridisciplinaire, l'implication 
des soignants dans le respect des protocoles et l'adhésion du patient et son entourage. 

• L'érythème : changer de position toutes les 2 à 3 heures pour éviter les pressions et appli- 
quer un film hydrocolloïde transparent. 

• La plaie : nettoyer la plaie et son pourtour au sérum physiologique, il ne faut surtout pas 
l'assécher (donc pas d'antiseptique). 

• La phlyctène : évacuer le contenu de la phlyctène après l'avoir percée de façon à laisser le 
segment de peau en guise de protection et recouvrir d'un pansement hydrocolloïde ou pan- 
sement gras. 

• L'escarre constitué : la détersion est indispensable sur les nécroses et plaies fibrineuses. 
Celle-ci peut être mécanique à condition qu'elle ne soit ni sanglante, ni douloureuse. Plus 
simplement, elle peut être aidée avec un pansement alginate ou hydrogel. 

• Recouvrir ensuite la plaie d'un pansement adapté de façon à maintenir un milieu local 
favorable à la cicatrisation : par exemple, une plaie anfractueuse nécessitera un hydrocol- 
loïde en pâte ou en poudre ou bien un pansement hydrocellulaire ; une plaie exsudative 
ou hémorragique nécessitera un pansement alginate ; une plaie bourgeonnante nécessitera 
un pansement gras ou hydrocolloïde ; une plaie malodorante nécessitera un pansement 
au charbon... 
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• Depuis 2001, une technique assistée a montré de réels effets très positif sur la cicatrisation 
des plaies et des escarres : La VAC-thérapie (Vacuum Assisted Closure) dite aussi TPN (Tech- 
nique de pression négative). Son mode d'action consiste à appliquer une pression négative 
par un appareil spécifique au niveau de la plaie grâce à une structure spongieuse qui va ainsi 
éliminer les exsudats, faciliter la croissance d'un tissu de granulation, rapprocher les berges, 
améliorer la vascularisation dermique et favoriser un environnement humide propice à la 
cicatrisation. Cette méthode est de plus en plus déployée car son efficacité concourt aussi à 
optimiser plus rapidement la guérison de l'escarre. Elle fait diminuer la durée de séjour des 
patients. Un relais de prise en charge de la VAC-thérapie peut être assuré au domicile des 
patients si nécessaire. 
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HYPERTHYROÏDIE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Les hyperthyroïdies, ou Ihyrotoxicoses, ont 
une symptomatologie commune résultant de 
l'hyperproduction des hormones thyroïdien- 
nes : thyroxine (T4) et triiodothyronine (T3). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Plusieurs mécanismes peuvent entraîner un 
hyperfonctionnement de la glande thyroïde. 
Parmi les causes les plus fréquentes : 

• la maladie de Basedow, affection auto-im- 
mune au cours de laquelle l'organisme pro- 
duit des anticorps qui ont la capacité de se 
fixer sur les récepteurs thyroïdiens de la TSH 
et de les stimuler de façon non régulée ; 

• l'adénome toxique, tumeur bénigne unique 
et localisée de la thyroïde, qui échappe au 
contrôle de l'hypophyse et produit en excès 
les hormones thyroïdiennes, mettant au repos 
le tissu sain péritumoral ; 

• le goitre multi-hétéronodulaire toxique, hy- 
pertrophie diffuse et souvent ancienne de la 
thyroïde, au sein de laquelle s'individualisent 
plusieurs nodules, dont certains sont non 
fonctionnels, les autres devenant toxiques ; 

• Phyperthyroïdie induite par l'iode, au cours 
de laquelle l'hyperfonctionnement thyroïdien 
est la conséquence d'un apport d'iode excessif ; 
les produits le plus souvent en cause sont les 
produits iodés de contraste utilisés en radiologie 
et les médicaments iodés, au premier rang des- 
quels figure l'amiodarone (COKDARONE). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Comme toutes les maladies thyroïdiennes, 
l'hyperthyroïdie est plus fréquente chez la 
femme que chez l'homme. 

Syndrome de thyrotoxicose 

Le syndrome de thyrotoxicose est commun à 
toutes les hyperthyroïdies ; il associe avec une 



fréquence et une intensité variables selon les 
patients et la durée d'évolution : 

• une baisse de l'état général avec asthénie et 
amaigrissement contrastant avec un appétit 
conservé ou même augmenté ; 

• une hypersudation avec thermophobie et 
une polyurie responsable d'une soif exagérée ; 

• une tachycardie avec palpitations et dysp- 
née, s'accentuant à l'effort ; 

• des troubles digestifs : accélération du tran- 
sit ou véritable diarrhée ; 

• des troubles neuropsychiques : hypernervo- 
sité, irritabilité, humeur labile, insomnie et 
tremblements fins des extrémités ; 

• des troubles musculaires : faiblesse prédo- 
minant au niveau des ceintures expliquant la 
difficulté à monter les escaliers ou à se relever 
de la position accroupie et s'accompagnant 
parfois de myalgies et d'une fonte musculaire. 

Palpation du cou 

La palpation du cou permet souvent de dé- 
couvrir un goitre dont les caractéristiques dé- 
pendent en général de Pétiologie : 

• diffus, homogène, élastique et vasculaire 
(soufflant à l'auscultation) au cours de la ma- 
ladie de Basedow ; 

• uni-nodulaire en cas d'adénome toxique ; 

• diffus et bosselé en raison de la présence de 
plusieurs nodules dans les goitres multi-hété- 
ronodulaires toxiques. 

Signes oculaires 

Les signes oculaires sont caractéristiques de 
la maladie de Basedow : ils ne sont pas dus à 
l'excès d'hormones thyroïdiennes mais égale- 
ment d'origine auto-immune. L'ophtalmopa- 
thie basedowienne, présente dans 40% des 
cas, associe de façon variable : rétraction de 
la paupière supérieure, profusion des globes 
oculaires (exophtalmie), hyperhémie con- 
jonctivale et œdème palpébral. Elle peut se 
compliquer de troubles oculomoteurs respon- 
sables de diplopie et de troubles trophiques 
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de la cornée lorsque l'exophtalmie empêche 
la fermeture des yeux. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Le bilan thyroïdien confirme le diagnostic 
en montrant une élévation des taux plasmati- 
ques de la T4 et de la T3 libres et un effon- 
drement de la TSH. 

• La présence d'auto-anticorps thyroïdiens et 
notamment d'anticorps anti-récepteurs de la 
TSH (Trab) permet d'affirmer le diagnostic de 
maladie de Basedow. 

• L'échographie précise la morphologie de la 
thyroïde : goitre diffus et vasculaire dans la ma- 
ladie de Basedow, nodule solide isolé révélateur 
de l'adénome toxique, thyroïde hypertrophiée et 
hétérogène truffée de multiples nodules du goi- 
tre multi-hétéronodulaire toxique. 

• La scintigraphie thyroïdienne à l'iode radio- 
actif 123 n'est réalisée que si le goitre est no- 
dulaire ou si on envisage un traitement par 
l'iode radioactif: l'adénome toxique se pré- 
sente sous la forme d'une plage arrondie hy- 
perfixante alors que le parenchyme péri- 
nodulaire ne fixe pas ; le goitre multinodu- 
laire toxique donne une image en damier ; le 
goitre de la maladie de Basedow fixe l'iode 
de façon homogène et importante ; dans l'hy- 
perthyroïdie induite, la glande thyroïde ne 
fixe pas l'iode (scintigraphie blanche). 

TRAITEMENT 

Le traitement symptomatique consiste à admi- 
nistrer un anxiolytique et un B-bloquant 

(AVLOCARDYL de préférence), qui s'opposent 
aux effets des hormones thyroïdiennes. 




HE IN 



EXAMENS 

L'efficacité du traitement est progressive et le 
premier bilan hormonal de contrôle ne doit 
pas être réalisé avant 6 semaines. 



Les antithyroïdiens (NÉO-MERCAZOLE, propyl- 
thiouracile, BASDÈNE) bloquent la synthèse des 
hormones thyroïdiennes; ils sont prescrits en 
première intention pendant au moins 18 mois 
dans la maladie de Basedow (seuls pendant les 
premières semaines puis en association avec la 
L-thyroxine) ; ils peuvent être donnés, de 
même que le LUCOL, transitoirement pour ré- 
duire la thyrotoxicose en préopératoire. 
Le traitement chirurgical s'impose dans les 
hyperthyroïdies nodulaires : lobectomie en 
cas d'adénome toxique, thyroïdectomie sub- 
totale en cas de goitre multinodulaire toxique. 
Il peut également être choisi pour traiter la 
maladie de Basedow, notamment après échec 
des antithyroïdiens de synthèse chez le sujet 
jeune (thyroïdectomie de réduction). 
Le traitement irathérapique consiste à adminis- 
trer une dose de 3 à 4 millicuries d'iode 131. 
Il est indiqué lorsque le goitre est homogène 
(maladie de Basedow chez le sujet âgé) ou en- 
core en cas de goitre nodulaire inopérable. 

PRONOSTIC 

Les complications s'observent dans les formes 
sévères diagnostiquées tardivement, chez le 
sujet âgé ou fragile. Il peut s'agir de compli- 
cations cardiaques (troubles du rythme, insuf- 
fisance cardiaque, insuffisance coronarienne), 
psychiatriques (agitation, syndrome confu- 
sionnel, délire), musculaires (myopathie avec 
amyotrophie). La crise aiguë thyrotoxique due 
à la libération massive et brutale des hormo- 
nes thyroïdiennes est rare, mais dramatique. 
L'ophtalmopathie grave survient dans 1 %des 
cas de maladie de Basedow. 



IRMIÈRE 




SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 
Le carbimazole (NÉO-MERCAZOLE) peut être 
pris en une seule prise quotidienne, mais il 
est préférable d'administrer le propylthiou- 
racile en 2 ou 3 fois dans la journée. ► 
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La grossesse et l'allaitement ne sont pas des 
contre-indications absolues des antithyroï- 
diens de synthèse, mais ils doivent être utilisés 
à la dose la plus faible possible. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

L'efficacité du traitement se juge d'abord cli- 
niquement sur la régression des signes de thy- 
rotoxicose, puis sur le dosage de la T4 libre 
et de la TSH. 

EFFETS SECONDAIRES 

• Le traitement par les antithyroïdiens de syn- 
thèse impose la réalisation d'une NFS tous les 

10 à 15 jours pendant les 2 premiers mois de 
traitement, puis tous les 2 mois, pour dépister 
une neutropénie. En dessous de 1 500 leuco- 
cytes/mm 3 , le traitement doit être interrompu. 

• Les antithyroïdiens de synthèse peuvent en- 
gendrer des réactions de type allergique : 
arthralgies, réactions fébriles et éruption urtica- 
rienne ; elles peuvent être transitoires ; dans le 
cas contraire, on peut changer de produit car 

11 n'y a pas d'allergie croisée entre le carbima- 
zole et les deux autres antithyroïdiens. 

• Le traitement par l'iode radioactif peut être 
suivi par une exacerbation transitoire de la 



thyrotoxicose et, dans la maladie de 
Basedow, des signes oculaires. 

• Après traitement chirurgical, il faut savoir 
dépister les complications postopératoires : 
hémorragie, hypocalcémie par hypoparathy- 
roïdie (transitoire ou définitive) et paralysie ré- 
currentielle. 

• Après chirurgie ou iode radioactif, il faut sa- 
voir dépister l'hypothyroïdie ; sous traitement 
médical, elle est évitée par association à la L- 
thyroxine quelques mois après le début du 
traitement. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Le repos doit être conseillé dans les premières 
semaines du traitement de toute hyperthyroï- 
die. 

Chez la femme ayant des antécédents d'hy- 
perthyroïdie, un bilan thyroïdien doit être 
conseillé lorsqu'une grossesse est program- 
mée. 

La polyphagie de l'hyperthyroïdie peut persis- 
ter après traitement ; un régime doit être pres- 
crit pour éviter une prise de poids excessive. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

MALADIE DE BASEDOW: SOIN DES YEUX 
Méthode et conseils 

Interroger et écouter le patient sur la perception de sa maladie, le handicap qu'elle entraîne, 
l'intensité et la fréquence des douleurs, ses difficultés dans la vie quotidienne liées au pro- 
blème visuel engendré par la maladie. 

• Conseiller le port de lunettes équipées de verres fumés (lunettes de soleil), l'intérêt est 
triple : elles évitent d'être ébloui par la lumière, elles protègent du vent (irritant et asséchant), 
elles permettent de camoufler la protusion des yeux du regard d'autrui. 

• Utiliser un, voire deux oreillers pour dormir : la position surélevée de la tête permettra de 
ne pas majorer l'œdème palpébral. 

• Réduire la consommation de sel et de sucre pour éviter la rétention d'eau. 

• Contre la sécheresse oculaire, le médecin pourra prescrire un onguent ou des larmes arti- 
ficielles pour hydrater l'œil. 

• Ne pas utiliser de gouttes pour « blanchir » les yeux. Elles pourraient masquer un symp- 
tôme de vasodilatation. 

• Ne pas masquer l'œil exorbité comme un « œil de pirate » car le couvre-œil provoque une 
pression inconfortable sur le pourtour de l'œil. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTITHYROÏDIENS DE SYNTHÈSE 

i Benzylthiouracile 



BASDENE 


Traitement d'attaque : 9 à 12 cp./j 
Traitement d'entretien : 2 à 4 cp./j 


50 cp. à 25 mg 


3,79 




65 % 


0,08 


■ Carbimazole 


NEO-MERCAZOLE 


Traitement d'attaque : 40 à SO mg/j 
Traitement d'entretien : 10 à 15 mg/j à 
atteindre progressivement 


50 cp. 5 mg 
30 cp. 20 mg 


2,67 
4,75 




65% 
65 % 


0,05 
0,16 


■ Propylthiouracile 


PROPYLTHIOURACILE AP-HP 


Traitement d'attaque : 6 à 9 cp./j 
Traitement d'entretien : 1 à 4 cp./j 


90 cp. 50 mg 




I 


NR 





Propriétés 

Les thiourés (benzylthiouracile) et les imida- 
zoles (carbimazole) bloquent l'activité de la 
thyroïde en inhibant l'organification de l'iode 
et la transformation des iodotyrosines en io- 
dothyronines. Le propylthiouracile (PTU) in- 
hibe en outre la conversion périphérique de 
la T4 en T3. 

Indications 

Hyperthyroïdies diffuses. 

Préparation à la thyroïdectomie de toutes les 

hyperthyroïdies. 

Contre-indications 

Goitres et cancers thyroïdiens. 
Hémopathies préexistantes. 
Insuffisance hépatique. 

Effets secondaires 

LEUCONEUTROPÉNIE MODÉRÉE 

Une leucopénie entre 3 500/mm 3 et 
4 000/mm 3 et une neutropénie = 1 500/mm 3 
sont fréquentes au cours de l'hyperthyroïdie : 
elles ne contre-indiquent pas les ATS. 
L'agranulocytose, rare mais grave, est de mé- 
canisme immunoallergique (0,5 % des cas). 
L'allergie au carbimazole n'est pas forcé- 
ment croisée avec une allergie au PTU. 



Surveillance de la NFS tous les 10 j pendant 
2 mois puis tous les mois et si fièvre, angine 
ou toute autre infection. 
L'aplasie médullaire est exceptionnelle. 
ACCIDENTS DIGESTIFS 
Nausées, vomissements et épigastralgies. 
Toxicité hépatique : le carbimazole peut en- 
traîner un ictère cholestatique pur ; le PTU 
peut provoquer une cytolyse. 
RÉACTIONS CUTANÉES 
Rash érythémateux, urticaire, arthralgies et 
myalgies. 

AUGMENTATION DU VOLUME DU GOITRE 

Cette manifestation se rencontre lors de trai- 
tements prolongés sans surveillance ou en cas 
de surdosage par les ATS. Il existe toujours 
une hypothyroïdie associée. Cet inconvénient 
est évité par l'adjonction de L-thyroxine. 

Contre-indications 

Grossesse 

Les ATS traversent la barrière placentaire. Il 
n'y a pas de contre-indication absolue mais 
le traitement par ATS doit être prescrit à la 
dose la plus faible possible et sous sur- 
veillance (cf. Hyperthyroïdies-Formes particu- 
lières p. 312). 



Hyperthyroïdie 235 



Avant la 7 e sem., il faut prescrire le propyl- 
thiouracile car il y a risque d'aplasie du cuir 
chevelu chez l'enfant avec le carbimazole. 
Allaitement : contre-indiqué car les ATS sont 
excrétés dans le lait. 



Interactions médicamenteuses 

Diminution de l'efficacité des traitements an- 
ticoagulants. 



1 fl. (iodure % 

métalloïdique 5 g + 
iodure de potassium 
10 g + eau distillée QSP 
10 mL) 



■ Iode 

LUGOL FORT (SOLUTION DE) 

60 à 90 gttes/j en 3 prises (20 gttes 
avant chaque repas dans un peu de lait 
pour le goût) 

Le traitement ne doit pas dépasser 
quelques semaines 

Propriétés 

L'iode est indispensable à la synthèse des hor- 
mones thyroïdiennes. L'apport souhaitable est 
de 250 à 300 ug/j. 

En excès, l'iode bloque les mécanismes d'éla- 
boration des hormones thyroïdiennes. Il est 
accumulé massivement dans la glande thy- 
roïde puis est lentement éliminé dans les uri- 
nes en plusieurs semaines ou mois. 

Indications 

Goitre endémique : prévention et traitement. 
L'administration d'iode à titre préventif se fait 
par iodation du sel de cuisine, ou de l'eau de 
boisson, ou plus rarement du pain. Ce traite- 
ment est réalisé à l'échelon national. 
Hyperthyroïdie : l'iode est un traitement effi- 
cace des hyperthyroïdies diffuses (maladie de 
Basedow). 

Il n'est utilisé qu'en cas de contre-indication 
des antithyroïdiens de synthèse et dans le 
but de préparer le patient à la chirurgie. 
Il peut y avoir un phénomène d'échappement 
qui se traduit par une hyperthyroïdie secon- 
daire. 

Contre-indications 

Allergie à l'iode : des accidents graves peu- 
vent survenir : œdème de Quincke, rashs gé- 
néralisés. 
Grossesse. 

Contre-indication formelle : blocage de la 
thyroïde fœtale. 



Effets secondaires 

lodisme : goût métallique de la salive, trou- 
bles digestifs, éruptions cutanées acnéifor- 
mes. 

Allergie à l'iode. 

Hypothyroïdies par blocage thyroïdien. 
Hyperthyroïdies (effet Wolff-Chaïkoff). 



FACTEURS DÉCLENCHANTS D'UNE 
CRISE AIGUË THYROTOXIQUE 

— Traitement chirurgical ou par iode radioactif 
d'une hyperthyroïdie chez un patient mal pré- 
paré. 

— Infection. 

— Traumatisme. 

— Intervention chirurgicale. 

— Accouchement, toxémie gravidique. 

— Acidocétose diabétique. 



TRAITEMENT D'UNE CRISE AIGUË 
THYROTOXIQUE 

— Hospitalisation en réanimation. 

— Nursing. 

— Refroidissement progressif en cas d'hyper- 
thermie. 

— Traitement du collapsus : aminés vaso- 
pressives. 

- ATS par voie digestive intensive (sonde gas- 
trique) : propylthiouracile (80 à 100 mg). 

- Iodure de sodium IV : 250 mg toutes les 
6 h. 

- |3-bloquants à forte dose : AVLOCARDYL 
140 mg/j. 

- Corticoïdes : 1 mg/kg/j. 
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IODE ET MÉDICAMENTS 

Les besoins en iode de l'organisme sont de 
250 ug/j environ, chez l'adulte. Les apports 
iodés (eau et aliments) couvrent ces besoins. 
Lorsque les apports iodés augmentent, la pro- 
duction des hormones thyroïdiennes s'accroît 
jusqu'à une valeur limite, puis elle diminue par 
blocage de l'organification des iodures. Il s'agit 
de l'effet Wolff-Chaïkoff ; il est en général tran- 
sitoire, d'où l'action limitée dans le temps du so- 
luté iodo-ioduré dit de LUGOL, autrefois utilisé 
dans le traitement de la maladie de Basedow. 
L'augmentation des apports iodés, réalisée no- 
tamment par la prescription de médicament io- 
dés ou l'administration de produits iodés de 
contraste (voir tableaux p. 236) peut conduire à 
deux situations pathologiques opposées : 

• chez certains sujets, notamment en cas d'ano- 
malie mineure de la synthèse des hormones thy- 
roïdiennes ou d'existence d'une thyroïdite sous- 
jacente, il n'y a pas d'échappement à l'effet 
Wolff-Chaïkoff et une hypothyroïdie s'installe ; 

• à l'inverse, d'autres sujets développent une 
hyperthyroïdie soit parce qu'ils sont porteurs 
d'un goitre ancien, remanié, en général multi- 
nodulaire, comportant des nodules fonctionnels 
qui s'activent en raison de l'apport accru d'iode, 
soit parce que l'apport d'iode entraîne sur une 
glande antérieurement saine la libération subite 
de la réserve hormonale contenue dans les vé- 
sicules thyroïdiennes (thyroïdite iodée). 

Ces dysthyroïdies induites par l'iode sont en 
général transitoires ; leur durée dépend de la 
quantité du produit iodé administré et de sa vi- 
les 4 produits les 



tesse d'élimination. Elle va de quelques jours 
(produit à base d'érythrosine) à plusieurs mois. 
Des recommandations relatives à l'utilisation 
des produits de contraste iodés ont été émises 
par la Société française d'endocrinologie et la 
Société de radiologie, à l'usage des radiologues. 
Chez le nouveau-né prématuré et de petit 
poids : éviter autant que possible l'administra- 
tion de produits de contraste iodés, ou utiliser 
la dose la plus faible possible (risque d'hypo- 
thyroïdie). 

Chez l'adulte, il y a contre-indication absolue en 
cas d'hyperthyroïdie non traitée (risque d'aggra- 
vation), ou si le patient doit bénéficier d'une 
scintigraphie thyroïdienne ou d'une administra- 
tion thérapeutique d'iode radioactif. Les contre- 
indications relatives sont les suivantes : 

• goitre nodulaire (notamment chez les sujets 
âgés ou cardiaques) ; 

• thyroïdite auto-immune ; 

• maladie de Basedow en rémission (pas de 
contre-indication en cours de traitement par 
les ATS) ; 

• antécédents d'hyperthyroïdie par surcharge 
iodée. 

Les dysthyroïdies (hyperthyroïdie ou hypothy- 
roïdie) secondaires à une surcharge iodée les 
plus fréquentes sont dues à l'amiodarone 
(CORDARONE). Alors que les besoins quoti- 
diens en iode sont environ de 0,2 mg/j, un 
comprimé en apporte environ 9 mg. De plus 
l'amiodarone a une demi-vie d'élimination 
longue d'environ 10 j. 

plus riches en iode" 



MÉDICAMENT 


UNITÉ 


CONTENU 

(en ug) 


PRODUIT 
IODÉ 


SPÉCIALITÉ 


BÉTAD1NE 


solution, pansements 
10 g p. 100 g 


100 000 


Polyvidone 
iodée 


Mal. 

infectieuses 


CORBIONAX 


cp. 


80 000 


Amiodarone 


Cardiologie 


CORDARONE 


cp. 


80 000 


Amiodarone 


Cardiologie 


COLCHIMAX 


cp. 


14 300 


Iodure de 
tiémonium 


Rhumatologie 



*Les besoins moyens en ioded'un adulte étant de 200 à 250 /7g/j, un seul comprimé de CORDARONE 
apporteprès de 400 fois la dose quotidienne I 



HypothyroÏdie 237 



Produits de contraste iodés 



TRIIODÉS SOLUBLES UROANGIOGRAPHIQUES 


TÉLÉBRIX 




TÉLÉBRIX 30 MEGLUMINE 




TÉLÉBRIX 12 SODIUM 




TRIIODÉS HYDROSOLUBLES NON IONIQUES neurologiques, vasculaires, urologiques 


IOMÉRON 




IOPAMIRON (200, 200, 370) 




IVÉPAQUE 




OMNIPAQUE (180, 240, 300, 350) 




OPTIJECT 




OPTIRAY (300, 350) 




ULTRAVIST (300, 370) 




VISIPAQUE (150, 270, 320) 




XENETIX (250, 300, 350) 




HEXAIODÉS UROANGIOGRAPHIQUES 


HEXABRIX 




AUTRES PRODUITS DE CONTRASTE IODÉS 


GASTROGRAPHINE 


gastroentérologie 


LIPIODOL 


lymphographie 


TÉLÉBRIX GASTRO 


gastroentérologie 


TÉLÉBRIX HYSTERO 


gynécologie 



HYPOTHYROÏDIE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'hypothyroïdie est l'ensemble des manifesta- 
tions résultant de l'insuffisance de sécrétion 
des hormones thyroïdiennes : thyroxine (T4) 
et triiodothyronine (T3). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Il existe deux variétés d'hypothyroïdie : 



• L'hypothyroïdie primitive est la plus fré- 
quente et prédomine chez la femme ; elle est 
due à une atteinte de la glande thyroïde, dont 
les causes sont nombreuses : 
- destruction d'origine immunologique du pa- 
renchyme thyroïdien : il s'agit des thyroïdites 
auto-immunes, qui peuvent s'accompagner 
d'une hypertrophie de la thyroïde en raison 
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d'une infitration lymphoplasmocytaire (thyroï- 
dite d'Hashimoto) ou évoluer vers l'atrophie 
glandulaire (myxoedème d'involution) ; 

- destruction thérapeutique de la thyroïde 
soit après administration d'iode radioactif 
pour traiter une hyperthyroïdie, soit après 
thyroïdectomie pour un goitre, quelle qu'en 
soit la nature ; 

- hypothyroïdies iatrogènes par administration 
d'un médicament bloquant la synthèse des 
hormones thyroïdiennes : antithyroïdien de 
synthèse (lorsque la thyroxine n'est pas pres- 
crite simultanément), médicament iodé (no- 
tamment CORDARONE, qui peut induire aussi 
une hyperthyroïdie), traitement par le lithium. 

• L'hypothyroïdie secondaire est plus rare et 
survient dans le cadre d'une insuffisance anté- 
hypophysaire ou hypothalamique : la thyroïde 
est indemne, mais au repos en l'absence de sti- 
mulation par la TSH sécrétée par l'hypophyse. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

• L'atteinte de l'état général est constante asso- 
ciant asthénie, apathie, ralentissement psycho- 
moteur, troubles de la mémoire, prise de poids 
contrastant avec une diminution de l'appétit. 

• La peau et le tissu sous-cutané sont infiltrés par 
une substance mucoïde responsable du tableau 
de myxoedème. Il explique l'aspect bouffi et ci- 
reux du visage avec effacement des rides et des 
plis et épaississement des lèvres et l'aspect bou- 
diné des doigts. La peau est froide et sèche ; les 
lèvres et les pommettes sont cyanosées. 

• Les troubles des phanères se traduisent par 
une dépilation touchant la queue des sourcils, 
le pubis et les aisselles, une chute des che- 
veux et des ongles secs et cassants. 

• L'infiltration myxcedémateuse touche aussi 
les muqueuses, expliquant la raucité de la 
voix (cordes vocales), l'hypoacousie (oreille 
interne), la macroglossie (langue) et les ron- 
flements nocturnes (nasopharynx). 

• Les signes cardiovasculaires sont constitués 
par une bradycardie et, dans les formes évo- 
luées, par une cardiomégalie due à l'infiltra- 
tion mucoïde du péricarde et une insuffisance 
coronarienne souvent latente. 



• Les signes neuromusculaires sont rarement 
absents : paresthésies des extrémités et cram- 
pes musculaires. 

• La constipation et les signes génitaux (trou- 
bles des règles chez la femme et impuissance 
chez l'homme) complètent le tableau. 

• La palpation du cou donne des résultats varia- 
bles : thyroïde non palpable dans le myxoedème 
d'involution, goitre hétérogène, ferme et élasti- 
que dans la maladie d'Hashimoto. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Le diagnostic est confirmé par la baisse du 
taux plasmatique des hormones thyroïdiennes 
(T3 et T4 libres). 

• Le dosage de la TSH ultrasensible permet 
de savoir s'il s'agit d'une hypothyroïdie primi- 
tive (TSH élevée) ou secondaire (TSH normale 
ou abaissée). 

• La présence d'auto-anticorps antithyroï- 
diens (anti-thyroperoxydase et/ou anti-thyro- 
globuline) permet d'affirmer l'origine auto- 
immune de l'hypothyroïdie. 

• L'échographie précise la morphologie de la 
thyroïde ; dans les thyroïdites, le parenchyme 
glandulaire est vascularisé, hétérogène et sou- 
vent nodulaire. 

TRAITEMENT 

Le traitement fait appel à l'hormonothérapie 
substitutive par la L-thyroxine {LÉVOTHYROX, 
L-THYROXINE) qui est prescrite à doses progres- 
sivement croissantes ; la dose d'entretien est en 
général comprise entre 75 et 150 ug/j. Le trai- 
tement doit être poursuivi à vie, sauf dans les 
hypothyroïdies médicamenteuses qui guéris- 
sent après arrêt de la médication en cause. 
Chez le sujet à risque cardiovasculaire, on as- 
socie en général un ^-bloquant lors de l'ins- 
tauration du traitement. 

PRONOSTIC 

L'insuffisance cardiaque ou coronarienne, 
l'anémie et la dépression sont des complica- 
tions fréquentes dans les formes évoluées, no- 
tamment chez les sujets âgés et fragiles. Le 
coma myxcedémateux est une complication 
rare mais gravissime des formes diagnosti- 
quées tardivement. 
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ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



L'efficacité du traitement est progressive en 
raison de la longue demi-vie de la thyroxine ; 
le premier bilan hormonal de contrôle ne doit 
pas être réalisé avant 6 semaines. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Le traitement substitutif doit être administré le 
matin à jeun à distance des traitements qui di- 
minuent l'absorption de la thyroxine (panse- 
ments gastriques, carbonate de calcium). 
Lorsque l'hypothyroïdie est ancienne, chez 
les patients âgés, coronariens ou anémiques, 
on doit commencer par une faible dose de L- 
thyroxine (25 ng/j) et l'augmenter progressi- 
vement par paliers de 4 à 6 semaines. 
En cas d'hypothyroïdie secondaire, survenant 
dans le cadre d'une insuffisance hypophy- 
saire, le traitement du déficit corticotrope par 
l'hydrocortisone doit précéder le traitement 
par L-thyroxine. 



EFFICACITE DU TRAITEMENT 

L'efficacité du traitement se juge d'abord cli- 
niquement sur la régression de signes d'hypo- 
thyroïdie puis sur la normalisation de la T4 
libre et de la TSH. Une fois l'équilibre théra- 
peutique atteint, un contrôle biologique an- 
nuel suffit. Une élévation de la TSH malgré la 
prise d'une dose de thyroxine (125 à 150 ug 
de L-thyroxine) traduit en général une prise 
irrégulière du traitement substitutif. 

EFFETS SECONDAIRES 

La mise en route du traitement peut révéler 
une coronaropathie latente chez les sujets 
âgés ou à risque, d'où la nécessité d'une sur- 
veillance clinique (pouls, TA, 2 fois/j) et élec- 
trocardiographique. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il faut prévenir les patients que le traitement 
substitutif doit être pris régulièrement à vie (ex- 
cepté en cas d'hypothyroïdie induite par l'iode). 
Les doses doivent être souvent augmentées au 
cours de la grossesse. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



HORMONES THYROÏDIENNE! 



■ Lévothyroxine sodique 



LEVOTHYROX 


La posologie de remplacement 


28 cp. séc. 25 u.g 


1,07 


II 


65% 


0,04 


est de 1,5 M-g/kg/j soit 100 à 200 u.g/j 


28 cp. séc. 50 |Xg 


1,57 


II 


65% 


0,06 


28 cp. séc. 75 u.g 


2,08 


II 


65% 


0,07 




28 cp. séc. 100 ug 


2,58 


II 


65% 


0,09 




28 cp. séc. 125 Ug 


3,1 


II 


65% 


0,11 




28 cp. séc. 150 |Xg 


3,61 


II 


65% 


0,13 




28 cp. séc. 175 Ug 


4,11 


II 


65% 


0,15 




28 cp. séc. 200 u.g 


4,62 


II 


65% 


0,17 


L THYROXINE ROCHE 


Seule forme injectable disponible 


450 gttes (1 gtte 


2,75 


II 


65% 


0,01 


(voie IM ou IV) 


= 5Mg) 










soluté buvable 1 5 mL 












conserver à + 4 C 












6 amp. de 1 mL à 


HOP 


II 


NR 






200 [ig/mL 











Hypothyroïdie 



i Liothyronine sodique 



CYNOMEL 


2 à 3 cp./j pendant 1 5 j 

pour remplacer la LT4 avant 

une scintigraphie à l'iode radioactif 

afin de repérer un reliquat thyroïdien 

ou des métastases d'un cancer 


30 cp. à 25 |Ig 


2,87 


II 


65 % 


0,1 


■ Liothyronine sodique + lévothyroxine sodique 


EUTHYRAL 


Produit à n'utiliser que dans des cas 
très particuliers (comas thyroïdiens) 


50 cp. àl00p.gdeLT4 
+ 20 ug de LT3 


3,21 


II 


35% 


0,06 



Propriétés 

L'hormone active est la T3 mais l'hormone de 
remplacement utilisée est laT4. Elle est de du- 
rée plus longue (8 j), convertie en T3 dans 
l'organisme. 

Absorption digestive rapide. Biodisponibilité : 
50 %. Passage intact dans la circulation. Du- 
rée d'action : 1 sem. 

Action sur la croissance et le développement, 
la calorigenèse, le système cardiovasculaire, 
le métabolisme de la cellule, et l'inhibition de 
la sécrétion de TSH. 

La fraction libre représente la forme active. La 
LT4 ne passe pas la barrière placentaire, mais 
est retrouvée dans le lait maternel. 
La triiodothyronine ou liothyronine (LT3) a 
une diffusion tissulaire rapide et une durée 
d'action de 48 h. 

Contre-indications 

Hyperthyroïdie, cardiopathie décompensée 
non hypothyroïdienne, troubles du rythme. 

Précautions d'emploi 

Chez le sujet âgé, la mise en route du traite- 
ment doit être très progressive. 
Chez le sujet coronarien, le traitement doit 
être instauré sous surveillance clinique et 
ECG + |3-bloquants. 



Il doit être commencé à doses faibles (5 à 
10 ug/j) et par paliers de 4 à 8 j. 
En cas de panhypopituitarisme, le traitement 
de l'insuffisance corticotrope doit primer. 
Grossesse : le traitement peut être prescrit 
pendant toute la durée de la grossesse. 

Effets secondaires 

Aggravation d'une cardiopathie (angor, in- 
farctus du myocarde, troubles du rythme). 
Apparition de signes d'hyperthyroïdie (surdo- 
sage) : insomnie, excitabilité, tachycardie, 
céphalées, sueurs, amaigrissement, diarrhée, 
tremblements. 

Interactions médicamenteuses 

Aux doses substitutives habituelles, les hor- 
mones thyroïdiennes n'ont pas d'interac- 
tions médicamenteuses. Ce n'est qu'en cas de 
surdosage qu'apparaissent les effets. 
Seuls les patients sous anticoagulants doi- 
vent être surveillés plus étroitement au début 
du traitement par hormones thyroïdiennes. 
Les sels de fer, les pansements gastriques, 
les inhibiteurs de la pompe à protons et la 
colestyramine diminuent l'absorption diges- 
tive de la lévothyroxine et doivent donc être 
administrés à distance. 
Hypothyroïdies de l'enfant : cf.Hypothyroï- 
dies de l'enfant (pédiatrie). 
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GOITRES 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Sous le terme de goitre, on regroupe toute hy- 
pertrophie diffuse ou localisée de la thyroïde, 
quel que soit l'état de fonctionnement de la 
glande. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Le goitre n'est qu'un signe clinique commun 
à plusieurs affections thyroïdiennes. Plusieurs 
mécanismes peuvent engendrer un goitre : 

• une carence en iode dans l'alimentation, 
qui fait obstacle à la formation des hormones 
thyroïdiennes ; 

• la prise d'un médicament bloquant la syn- 
thèse des hormones thyroïdiennes (antithyroï- 
diens de synthèse, lithium) ; 

• un déficit congénital de l'hormonosynthèse 
thyroïdienne ; 

• une thyroïdite, c'est-à-dire un processus in- 
flammatoire ayant pour siège la thyroïde, qu'il 
soit auto-immun ou infectieux ; 

• un processus tumoral, qui peut être bénin 
(adénome) ou malin (carcinome). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le goitre survient, comme toutes les affections 
thyroïdiennes, 8 fois sur 1 chez une femme. 
On retrouve assez souvent des antécédents fa- 
miliaux. 

Il est parfois visible mais c'est la palpation qui 
permet de le diagnostiquer (la thyroïde nor- 
male n'est pas palpable). La palpation se fait 
en se plaçant derrière le patient en lui deman- 
dant d'avaler (la thyroïde est mobile à la dé- 
glutition). Elle permet de déterminer la 
topographie de l'hypertrophie glandulaire 
(diffuse, localisée à un lobe ou à une partie 
d'un lobe), sa consistance (molle, ferme, 
dure), sa mobilité par rapport à la peau et la 
sensibilité éventuelle. 



Il est important de noter l'aspect cutané en re- 
gard du goitre, de rechercher des adénopa- 
thies cervicales, ainsi que des signes de 
compression trachéale (dyspnée), œsopha- 
gienne (dysphagie) et vasculaire en cas de 
goitre plongeant dans le thorax (circulation 
veineuse préthoracique). 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Le bilan hormonal (dosage de la T4 libre et 
de la TSH) permet d'apprécier l'état du fonc- 
tionnement de la thyroïde, en sachant qu'il 
peut être normal (euthyroïdie), insuffisant (hy- 
pothyroïdie) ou exagéré (hyperthyroïdie). 

• L'échographie, réalisée par un opérateur 
entraîné et disposant d'un matériel perfor- 
mant, est l'examen clé pour préciser la mor- 
phologie de la thyroïde. Elle renseigne sur 
la taille et la structure du goitre, et le carac- 
tère homogène ou hétérogène du paren- 
chyme glandulaire. Elle visualise les 
nodules, permet d'apprécier leur échogéni- 
cité : anéchogènes pour les nodules remplis 
de liquide (kystes) ou échogènes pour les 
nodules solides. L'échographie visualise 
aussi les calcifications et les adénopathies 
cervicales, et indique le degré de vasculari- 
sation du goitre. 

• Les radiographies du cou permettent de re- 
chercher une compression trachéale et cel les du 
thorax, un goitre plongeant dans le médiastin. 

• La scintigraphie thyroïdienne à l'iode 123 ne 
se justifie que s'il existe une hyperthyroïdie. Elle 
permet de distinguer les nodules hyperfixants, 
ou chauds, qui captent l'iode des nodules hypo- 
fixants, ou froids, qui ne le fixent pas. 

• La cytoponction à l'aiguille fine, réalisée de 
préférence sous échographie lorsque le dia- 
mètre des nodules dépasse 1 cm, permet un 
examen cytologique à la recherche de cellu- 
les suspectes. 
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TRAITEMENT 

Il dépend de l'étiologie : 

• Le goitre simple survient chez l'adolescente 
ou la femme jeune. Bien que le bilan thyroï- 
dien soit normal, il traduit un trouble latent 
de la synthèse thyroïdienne et doit être traité 
par la L-thyroxine (LÉVOTHYROX, L-THY- 
ROXINE) à une dose freinant la TSH. 

• Les goitres nodulaires toxiques et les cancers 
thyroïdiens sont chirurgicaux (cf. Hyperthyroï- 
die p. 231 et Cancers thyroïdiens p. 243). 

• Le goitre de la thyroïdite auto-immune 
d'Hashimoto, qui s'accompagne d'une hypo- 
thyroïdie, est également traité par la L-thy- 
roxine. Il peut être chirurgical s'il comporte 
des nodules de diamètre supérieur à 3 cm, qui 
ont tendance à augmenter de volume. 

• Les goitres multinodulaires euthyroïdiens 
sont chirurgicaux, quand ils sont volumineux, 



inesthétiques ou compressifs. Un traitement 
par L-thyroxine est instauré en postopératoire. 
• Les nodules solides et non fonctionnels jus- 
tifient une ablation chirurgicale avec examen 
histologique extemporané lorsque leur dia- 
mètre dépasse 3 cm et qu'ils grossissent pro- 
gressivement, ou encore s'ils sont stables mais 
ont un diamètre supérieur à 4 cm. 
Dans les autres cas, l'administration freina- 
trice de L-thyroxine est parfois utile, mais 
son efficacité est inconstante et elle est con- 
troversée. 

PRONOSTIC 

Il varie selon la nature du goitre. Les goitres 
anciens peuvent devenir compressifs ou plon- 
geants ou se compliquer d'une hyperthyroï- 
die, notamment lors d'un apport iodé excessif 
médicamenteux. 



EXAMENS 



L'échographie doit être demandée en pre- 
mier, car c'est l'examen le plus utile dans la 
démarche diagnostique. 
Lorsqu'on demande une scintigraphie thyroï- 
dienne, il faut s'assurer que le patient ne 
prend pas de médicament à base d'iode et n'a 
pas eu récemment d'examen radiologique 
avec injection d'un produit de contraste iodé. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Lorsqu'un traitement médical par L-thy- 
roxine est prescrit, il doit être administré le 
matin à jeun à distance des traitements qui di- 
minuent l'absorption de la thyroxine (panse- 
ments gastriques, carbonate de calcium). 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

La surveillance à long terme des goitres non 
opérés se fait cliniquement (mesure du tour 
du cou) et par l'échographie thyroïdienne. 



EFFETS SECONDAIRES, 
RISQUES CHIRURGICAUX 

Après traitement chirurgical, il faut savoir 
dépister les complications postopératoires : 
hémorragie, hypocalcémie par hypoparathy- 
roïdie (transitoire ou définitive) et paralysie ré- 
currentielle. 

Il faut savoir dépister les signes de surdosage 
par la L-thyroxine (nervosité, insomnie, pal- 
pitations). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Les goitres diffus, notamment le goitre simple, 
ont tendance à augmenter de volume au 
cours de la grossesse, ce qui nécessite l'aug- 
mentation des doses de L-thyroxine ; il faut 
conseiller à la patiente de consulter dès le dé- 
but de la grossesse. 

Les patientes porteuses d'un goitre doivent 
être prévenues du risque d'apparition d'une 
hypothyroïdie ou d'une hyperthyroïdie en cas 
d'apport iodé excessif. 
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CANCERS THYROÏDIENS 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Relativement rares, les cancers thyroïdiens 
ont une traduction clinique et un pronostic 
qui dépend du type histologique, qui permet 
de distinguer trois grands types de cancers : 

• les cancers différenciés (vésiculaires, papi I- 
laires) qui se développent à partir des cellules 
principales de la thyroïde et gardent la capa- 
cité d'être stimulés par la TSH, de fixer l'iode 
et de sécréter la thyroglobuline, protéine de 
stockage des hormones dans la thyroïde ; 

• les cancers indifférenciés, ou anaplasiques, 
résultant de la prolifération de cellules ayant 
perdu les caractéristiques des cellules thyroï- 
diennes ; 

• le cancer médullaire à stroma amyloïde de 
la thyroïde, développé à partir des cellules C 
de la thyroïde, productrices de calcitonine. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les cancers thyroïdiens sont plus fréquents 
chez la femme et surviennent avec prédilec- 
tion entre 40 et 60 ans. Les cancers différen- 
ciés ne sont pas rares chez l'enfant et 
l'adolescent. Les cancers anaplasiques appa- 
raissent surtout après 60 ans. 
La radiothérapie cervicale ou l'irradiation 
dans l'enfance est reconnue comme une 
cause favorisante (incidence accrue des can- 
cers thyroïdiens en Ukraine après la catastro- 
phe de Tchernobyl). 

Le cancer médullaire se distingue des autres 
cancers thyroïdiens par la fréquence des formes 
familiales et son association à d'autres tumeurs 
endocrines (adénome parathyroïdien, phéo- 
chromocytome) dans le cadre d'une néoplasie 
endocrinienne multiple (NEM de type 2). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Les cancers différenciés sont habituellement 
nodulaires, se présentant sous la forme d'un 



nodule isolé ou d'un goitre multinodulaire ; ils 
peuvent être diagnostiqués à l'occasion de la 
découverte d'une adénopathie cervicale ou en- 
core d'une métastase à distance (pulmonaire 
ou osseuse, le plus souvent). Ils sont parfois dé- 
couverts au cours de l'examen anatomopatho- 
logique peropératoire d'un goitre ancien. 
Le cancer anaplasique se manifeste le plus 
souvent par une volumineuse masse cervicale 
diffuse, mal limitée, augmentant rapidement 
de volume et responsable de signes compres- 
sifs (dyspnée, dysphagie, circulation veineuse 
collatérale préthoracique). 
Le cancer médullaire se présente le plus souvent 
sous la forme d'un nodule isolé, dur, doulou- 
reux à la palpation et s'accompagnant d'adéno- 
pathies cervicales. La présence d'une diarrhée 
motrice et de bouffées vasomotrices, dues à la 
sécrétion de calcitonine, est inconstante. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• L'échographie thyroïdienne précise la mor- 
phologie thyroïdienne ; les nodules cancéreux 
sont solides et en général hypo-échogènes, mal 
limités et vascularisés ; la présence de micro- 
calcifications est évocatrice d'un cancer papi I- 
laire ; l'échographie visualise aussi les 
adénopathies non perçues cliniquement. 

• La cytoponction à l'aiguille fine échoguidée 
conduit au diagnostic lorsqu'elle rapporte des 
cellules malignes. 

• La cervicotomie exploratrice avant exérèse 
chirurgicale et l'examen histologique extem- 
porané permettent un diagnostic de certitude. 
L'examen anatomopathologique de la pièce 
opératoire précise la taille de la lésion, son 
type histologique, son degré de différencia- 
tion et recherche une effraction de la capsule 
du nodule et/ou un envahissement vasculaire. 

• La biologie n'a de valeur diagnostique que 
pour le cancer médullaire de la thyroïde : il 
est caractérisé par une augmentation de l'an- 
tigène carcinoembryonnaire (ACE) et de la 
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calcilonine plasmatique. La calcitonine aug- 
mente après stimulation par la pentagastrine 
(test à la pentagastrine). On recherche égale- 
ment une mutation du proto-oncogène (RET), 
qui facilite le dépistage des formes familiales. 

• Le dosage de la thyroglobuline et la scinti- 
graphie « corps entier » à l'iode après injec- 
tion de TSH humaine recombinante 
{THYKOGEN) n'ont pas d'intérêt diagnostique, 
mais sont essentiels pour la surveillance post- 
opératoire des cancers différenciés. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT DES CANCERS 
DIFFÉRENCIÉS (EN DEHORS 
DU MICROCANCERI 

Il se réalise en trois temps successifs. 

• L'exérèse chirurgicale (thyroïdectomie) est 
d'emblée totale en cas de goitre multinodu- 
laire; en cas de nodule isolé, on commence 
par une lobo-isthmectomie emportant le no- 
dule avec exploration ganglionnaire homolaté- 
rale ; si l'examen histologique confirme le 
caractère malin du nodule, on procède à une 
thyroïdectomie totale et si les ganglions sont 
envahis, à un curage ganglionnaire, complété 
par l'exploration ganglionnaire controlatérale. 

• Une injection IV de 1 00 mCi d'iode 131 est 
effectuée un mois après la chirurgie afin de 
détruire le tissu thyroïdien résiduel. 

• Le traitement substitutif et freinateur par la 
L-thyroxine (LÊVOTHYROX, L-THYROXINE) est 
ensuite institué à une dose maintenant la TSH 
en dessous des valeurs normales (en général 
de l'ordre de 150 (ig/j). 



TRAITEMENT DU CANCER ANAPLASIQUE 

Il est chirurgical lorsque l'état du patient et 
l'extension tumorale le permettent : il est 
complété par une radiothérapie externe ou 
une chimiothérapie. 

TRAITEMENT DU CANCER MÉDULLAIRE 

Il est également chirurgical, après dépistage 
et traitement d'un éventuel phéochromocy- 
tome associé. Dans les formes familiales, la 
thyroïdectomie totale préventive s'impose 
chez tout sujet porteur de la mutation, ou, 
en l'absence de mutation, dès que la calci- 
tonine dépasse 30 pg/mL sous pentagas- 
trine. 

PRONOSTIC 

Il dépend de plusieurs facteurs, dont : 

• l'âge du patient (il est moins bon au-delà de 

45 ans) ; 

• le type histologique et le degré de différen- 
ciation : les cancers différenciés ont le 
meilleur pronostic (le cancer papillaire 
meilleur que le cancer vésiculaire) ; le cancer 
anaplasique a très mauvais pronostic ; 

• du degré d'envahissement : les lésions en- 
capsulées ont meilleur pronostic que celles 
qui s'accompagnent d'une effraction capsu- 
laire et d'un envahissement vasculaire ; les 
microcancers, dont la taille ne dépasse pas 
1 cm ont un bon pronostic ; 

• le degré d'extension : le pronostic est moins 
bon avec la découverte d'adénopathies et de 
métastases à distance (osseuses, pulmonaires, 
hépatiques ou cérébrales). 



EXAMENS 

Lorsqu'on demande une scintigraphie à 
l'iode, il faut s'assurer que le patient ne prend 
pas de médicament à base d'iode et n'a pas 
eu récemment d'examen radiologique avec 
injection d'un produit de contraste iodé. 
Test à la pentagastrine : cf. Fiche technique 
p. 245. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 
La L-thyroxine doit être administrée le ma- 
tin à jeun à distance des traitements qui di- 
minuent l'absorption de la thyroxine 
(pansements gastriques, carbonate de cal- 
cium). 
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EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Dans les cancers différenciés 

L'efficacité du traitement freinateur par la L- 
thyroxine est jugée par le dosage de la TSH 
ultrasensible, qui doit rester en dessous de la 
valeur inférieure de la normale, au voisinage 
de 0,01 mUI/L 

Dans les cancers autres que les microcancers, 
on réalise à 6 mois une scintigraphie en admi- 
nistrant 5 mCi d'iode 131 après stimulation par 
la TSH humaine recombinante [THYROGEN) 
pour vérifier l'absence de tissu thyroïdien rési- 
duel ; s'il est présent, on le détruit par une nou- 
velle administration de 100 mCi d'iode 131 . 
La surveillance peut alors s'effectuer par le do- 
sage de la thyroglobuline plasmatique, mar- 
queur du tissu thyroïdien sécrétant : une 
récidive est suspectée lorsque son taux s'élève 
au-delà de 0,5 ng/mL sous traitement hormonal 
freinateur; elle est certaine quand la valeur at- 
teint 2 ng/mL après stimulation par la TSH hu- 
maine recombinante ; dans ces conditions, une 
scintigraphie « corps entier » est indiquée pour 
localiser la récidive, qui sera traitée par une nou- 
velle administration de radio-iode. 

Dans le cancer médullaire 

Le taux de la calcitonine de base ou après sti- 
mulation par la pentagastrine permet de juger 
de la totalité du geste chirurgical et de dépis- 
ter une récidive locale ou à distance. 



EFFETS SECONDAIRES, 
RISQUES CHIRURGICAUX 

Après traitement chirurgical, il faut savoir dé- 
pister les complications postopératoires : hé- 
morragie, hypocalcémie par 
hypoparathyroïdie (transitoire ou définitive) et 
paralysie récurrentielle. 
Après administration d'une forte dose d'iode 
radioactif, des douleurs cervicales peuvent 
survenir ; elles sont liées à l'inflammation se- 
condaire à la destruction du tissu thyroïdien 
et nécessitent parfois une corticothérapie 
transitoire. 

Les fortes doses de L-thyroxine à visée frei- 
natrice peuvent générer des troubles cardio- 
vasculaires (tachycardie, angor) et entraîner à 
terme une ostéoporose. 
En cas de métastases multiples non opérables 
et nécessitant des administrations répétées 
d'iode 131, il y a risque de leucémie lorsque 
la dose cumulée atteint 600 à 800 mCi. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il est important de dire au patient de prendre 
régulièrement chaque jour le traitement hor- 
monal et d'éviter, autant que faire se peut, les 
apports d'iode à visée thérapeutique ou dia- 
gnostique, qui peuvent gêner le dépistage et 
le traitement d'une éventuelle récidive. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

TEST À LA PENTAGASTRINE 
Indications 

• Diagnostic et suivi évolutif du cancer médullaire de la thyroïde. 

• Dépistage au cours de l'enquête familiale pour cancer médullaire de la thyroïde. 

• Bilan d'une néoplasie endocrinienne multiple de type 2. 
Réalisation 

• Mettre en place un cathéter dans une veine du bras. 

• Injecter sur 3 min dans une veine de l'autre bras 0,5 pg/kg de pentagastrine (PENTA- 
VION), dilués dans 5 mL de sérum physiologique. 

• Faire les prélèvements sanguins sur tube sec 5 min avant l'injection (T — 5 min), avant le 
début de l'injection (T0), juste après (T + 3 min), puis à T + 5 min et T + 10 min. 

• Les tubes sont mis dans la glace et transportés rapidement au laboratoire ou immédiate- 
ment centrifugés de façon à congeler le sérum. ► 
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Précautions 

• Test à faire sur un sujet à jeun depuis 12 h en présence d'un médecin. 

• Test contre-indiqué chez le sujet coronarien. 

• Réaliser un test intradermique préalable chez le sujet allergique. 
Effets secondaires 

• Nausées, céphalées et sensation de chaleur cessant en général à la fin de l'injection. 
Interprétation 

• Chez le sujet normal, le pic de calcitonine qui survient à la 3 e ou 5 e minute ne dépasse 
pas 30 pg/mL. 

• Une réponse supérieure à 100 pg/mL est en faveur du diagnostic de cancer médullaire. 

• Le résultat est douteux pour les valeurs comprises entre 30 et 100 pg/mL, mais n'exclut 
pas une hyperplasie des cellules C, qui prédispose au cancer. 



HYPERPARATHYROÏDIE PRIMITIVE 



DÉFINITION 

C'est une affection due à l'hyperfonctionne- 
ment d'une ou de plusieurs glande(s) parathy- 
roïde(s), qui se traduit par une sécrétion 
exagérée de l'hormone parathyroïdienne, ou 
parathormone (PTH), hormone clé du méta- 
bolisme phosphocalcique. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La cause principale de l'hyperparathyroïdie 
est l'adénome parathyroïdien, tumeur béni- 
gne qui apparaît dans l'une des quatre para- 
thyroïdes, les autres glandes étant par voie de 
conséquence mises au repos. 
L'hyperplasie des parathyroïdes est moins fré- 
quente : il s'agit de l'hyperfonctionnement des 
quatre parathyroïdes ; elle survient dans le ca- 
dre d'une néoplasie endocrinienne multiple 
(NEM de type 1 ou 2), dans laquelle l'hyperpa- 
rathyroïdie est associée à un cancer médullaire 
de la thyroïde et à un phéochromocytome. 
Le cancer parathyroïdien est exceptionnel. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Ils sont tardifs et assez rarement révélateurs : 



• asthénie, associée à des signes digestifs 
(anorexie, nausée, constipation) ; 

• troubles urinaires : syndrome polyuro-poly- 
dipsique, lithiase rénale calcique; 

• manifestations osseuses : douleurs, déminé- 
ralisation et fractures ; les tuméfactions osseu- 
ses sont devenues exceptionnelles. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Le diagnostic est presque toujours porté à 
l'occasion de la découverte, lors d'un examen 
biologique systématique, d'une hypercalcé- 
mie associée à une hypophosphorémie. 

• Il existe une hypercalciurie et une hyper- 
phosphaturie. 

• Les phosphatases alcalines élevées témoi- 
gnent de l'accélération du remodelage os- 
seux. 

• Le diagnostic est confirmé par l'augmenta- 
tion du taux plasmatique de la PTH. 

• Deux examens sont utiles pour localiser 
les lésions parathyroïdiennes : l'échotomo- 
graphie cervicale et la scintigraphie au ses- 
tamibi marqué au technétium, substance 
qui se fixe électivement sur les parathyroï- 
des. 



TRAITEMENT 

Il est avant tout chirurgical. 
Le traitement médical s'impose en urgence 
lorsque la calcémie atteint 3,5 mmol/L ; il fait 
appel au furosémide (IASILIX) et aux biphos- 
phonates (ARÉDIA, CLASTOBAN). 




ICHE IN 



EXAMENS 

La scintigraphie au sestamibi nécessite un 
traitement préalable par la L-thyroxine pour 
mettre au repos la thyroïde et augmenter les 
chances de visualiser un adénome parathy- 
roïdien. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

En cas d'hypercalcémie sévère, le traitement 
par biphosphonates est administré en perfu- 
sion IV unique ou répétée pendant 2 à 
4 jours. La perfusion doit durer au moins 2 h 
et le patient doit être correctement hydraté. 
La dose doit être réduite chez l'insuffisant ré- 
nal. 
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PRONOSTIC 

À terme, l'hyperparathyroïdie non traitée con- 
duit à l'insuffisance rénale. La survenue d'une 
pancréatite calcifiante est possible. Les crises 
aiguës hypercalcémiques peuvent émailler 
l'évolution : souvent déclenchées par une 
déshydratation, elles se manifestent par une 
obnubilation pouvant aboutir au coma. 



IRMIÈRE 




EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Elle s'apprécie à l'aide du bilan phosphocal- 
cique. 

EFFETS SECONDAIRES 

Dans les suites opératoires immédiates de la 
chirurgie, il faut surveiller la survenue d'une 
hypoparathyroïdie, souvent transitoire, par si- 
dération des parathyroïdes restées en place. 
Elle se manifeste par l'apparition de paresthé- 
sies, voire d'une crise de tétanie, et nécessite 
l'administration de calcium. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

En cas d'hyperparathyroïdie, il faut prévenir 
le patient que certains médicaments peuvent 
aggraver l'hypercalcémie (vitamines A et D, 
diurétiques thiazidiques, lithium). 



HYPOPARATHYROÏDIE 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Il s'agit des manifestations liées à l'insuffi- 
sance de sécrétion de l'hormone parathyroï- 
dienne, ou parathormone (PTH). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Le déficit en PTH peut être d'origine trau- 
matique (ablation ou nécrose vasculaire des 
parathyroïdes à la suite d'une thyroïdecto- 



mie), congénitale (absence de développe- 
ment des parathyroïdes), auto-immune 
(présence d'auto-anticorps anti-parathyroï- 
des) ou sans cause apparente (hypoparathy- 
roïdie idiopathique). 

Il faut distinguer ces causes de la pseudo-hy- 
poparathyroïdie qui résulte de l'absence de 
réceptivité à la PTH et s'accompagne d'ano- 
malies morphologiques. 
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DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Ils sont en rapport avec l'hypocalcémie : 

• La crise de tétanie est un état aigu d'hyperex- 
citabilité neuromusculaire se manifestant par 
des paresthésies qui débutent aux extrémités et 
à la région péribuccale, se propageant aux 
membres et à la face et s'accompagnant de fas- 
ciculations musculaires puis de contractures 
(main d'accoucheur, spasme carpo-pédal). 

• À l'état chronique, l'hyperexcitabilité neuro- 
musculaire est retrouvée à l'examen clinique 
(signe de Chvostek et signe de Trousseau). 

• Les troubles psychiques ne sont pas spéci- 
fiques : syndrome asthénodépressif, névrose. 

• Des troubles trophiques touchant la peau, 
les ongles et les dents sont parfois présents, 
ainsi qu'une cataracte. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• L'hypocalcémie est constante, portant es- 
sentiellement sur la fraction ionisée. 



• Elle s'accompagne d'une hyperphosphoré- 
mie. 

• La PTH est en général basse, sauf dans la 
pseudo-hypoparathyroïdie où elle est élevée. 



TRAITEMENT 

Il repose sur l'administration d'un dérivé de 
la vitamine D3 (ou colécalciférol) : calcifé- 
diol (DÉDROCYL), alfacalcidol (un-alpha) 
ou calcitriol (rocaltrol). 
On y associe du calcium per os (ou par voie 
IV en cas de crise de tétanie). 



PRONOSTIC 

Les complications sont rares mais, en l'absence 
de traitement, on peut observer une insuffi- 
sance cardiaque et des troubles neurologiques. 
Un spasme laryngé peut survenir chez le nour- 
risson. 



INFIRMIEF 



EXAMENS 



Devant toute crise de tétanie, il est conseillé 
de faire un prélèvement sanguin pour déter- 
mination de la calcémie, avant d'administrer 
du calcium. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Les dérivés de la vitamine D sont administrés 
en une seule prise quotidienne. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Elle s'apprécie sur le dosage de la calcémie 
et celui de la phosphorémie réalisés de façon 
hebdomadaire au début du traitement. 



EFFETS SECONDAIRES 

Il faut éviter la survenue d'un surdosage par 
la vitamine D, qui peut être responsable d'une 
hypercalcémie, d'une hypercalciurie (avec 
risque de lithiase urinaire) et d'une insuffi- 
sance rénale, d'où l'intérêt de doser égale- 
ment la créatinine plasmatique et le calcium 
urinaire des 24 h au cours de la surveillance. 
En cas de résistance à la vitamine D, il faut 
rechercher une hypomagnésémie et la com- 
penser. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Les femmes doivent être prévenues de la né- 
cessité fréquente d'une diminution des doses 
du traitement vitaminique lors de la grossesse 
et de l'allaitement. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



AGENT ANTIPARATHYROÏDIEN 
■ Cinacalcet 



M IMPARA 


Hyperparathyroïdie secondaire : 
Poso. initiale : 30 mg x 1/j 
Adaptation des doses toutes les 
2 à 4 sem. 

Poso. max. 180mg/j.Objectif : PTH 
intacte plasmatique : 150-300 pg/mL 
Cancer parathyroïdien : 
Poso. initiale 30 mg x 2/j puis 
augmentation toutes les 2 à 4 sem. 
jusqu'à 90 mg x 2/j 


28 cp. 30 mg 
28 cp. 60 mg 
28 cp. 90 mg 


218,17 
387,98 
571,12 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


7,79 
13,86 
20,4 



Propriétés 

Agent calcimimétique qui diminue directe- 
ment le taux de parathormone (PTH) en aug- 
mentant la sensibilité du récepteur au calcium 
extracellulaire. La diminution du taux de PTH 
est associée à une réduction concomitante de 
la calcémie. 

Indications 

Hyperparathyroïdie secondaire chez les pa- 
tients atteints d'insuffisance rénale chronique 
terminale. 

Hypercalcémie chez les patients atteints de 
cancer de la parathyroïde. 
Peut être utilisé dans le cadre d'un traitement 
comportant des chélateurs du phosphate 
et/ou des analogues de la vitamine D selon 
les besoins. 

Contre-indications 

Hypersensibilité au cinacalcet, patients de 
moins de 18 ans, allaitement. 



Déconseillé pendant la grossesse. 

Effets secondaires 

Réaction d'hypersensibilité. 
Anorexie, nausées, vomissements, dyspepesie. 
Vertige, paresthésies, crise convulsive. 
Rash, myalgie, asthénie, hypocalcémie, dimi- 
nution du taux de testostérone. 

Interactions médicamenteuses 

Le cinacalcet est en partie métabolisé par le 
CYP3A4, donc un ajustement de sa posologie 
est nécessaire si un inhibiteur (kétoconazole, 
voriconazole, ritonavir, etc.) ou un induc- 
teur (rifampicine) du CYP3A4 est administré 
de façon concomitante. 
Le cinacalcet est un inhibiteur puissant du 
CYP2A6, d'où la nécessité d'adapter la poso- 
logie des médicaments métabolisés par le 
CYP2D6 (flécaïnide, propafénone, méto- 
prolol, désipramine, nortryptyline, clomi- 
pramine, etc.). 
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HYPERCORTISOLISME, 
SYNDROME DE CUSHING 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'hypercortisolisme regroupe l'ensemble des 
manifestations cliniques, métaboliques et en- 
docriniennes secondaires à l'hypersécrétion 
non freinable du cortisol par les surrénales. 
Cette définition exclut le syndrome de 
Cushing iatrogène lié à une corticothérapie 
prolongée à fortes doses. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Il y a deux variétés d'hypercortisolismes : 

• les hypercortisolismes ACTH-dépendants ca- 
ractérisés par la stimulation excessive d'ACTH, 
eux-mêmes divisés en deux étiologies : 

- la maladie de Cushing, cause la plus fré- 
quente, qui correspond à une hyperplasie 
bilatérale des surrénales, secondaire à la 
production excessive d'ACTH par un adé- 
nome hypophysaire corticotrope ; 

- les syndromes de Cushing paranéoplasi- 
ques, au cours desquels l'hyperplasie bilaté- 
rale des surrénales est due à la sécrétion 
ectopique d'ACTH par une tumeur maligne (le 
plus souvent pulmonaire ou pancréatique) ; 

• les hypercortisolismes par tumeur sécré- 
tante de la corticosurrénale s'accompagnant 
d'une baisse de l'ACTH ; il peut s'agir d'un 
adénome bénin, d'un corticosurrénalome ma- 
lin ou d'une hyperplasie nodulaire bilatérale 
des surrénales. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le tableau clinique s'installe progressivement 
et comporte : 

• des modifications morphologiques : obésité 
facio-tronculaire avec visage arrondi en 
pleine lune, accumulation des graisses à la 
partie postérieure du cou (« bosse de bison »), 
abdomen distendu en besace ; cette fausse 



obésité contraste avec l'aspect grêle des 
membres secondaire à l'amyotrophie qui pré- 
domine aux racines (épaules et cuisses) ; 

• des signes cutanés : érythrose du visage, atro- 
phie cutanée (peau amincie très fragile), acné, 
séborrhée, hypertrichose, présence d'hémato- 
mes, d'ecchymoses et de vergetures pourpres ; 

• une hypertension artérielle et un risque ac- 
cru d'accidents thromboemboliques ; 

• des troubles psychiques : insomnie, anxiété, 
syndrome dépressif, bouffées d'excitation ; 

• une ostéoporose responsable de douleurs 
osseuses et facilitant à long terme la survenue 
de fractures ; 

• des troubles gonadiques : impuissance par 
baisse de la libido chez l'homme, troubles du 
cycle menstruel chez la femme. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Le bilan biologique standard peut découvrir 
un diabète, une polyglobulie et une hypoka- 
liémie (cette dernière est évocatrice d'une 
étiologie néoplasique). 

• Le diagnostic est porté sur le dosage du cor- 
tisol plasmatique ou salivaire qui est élevé de 
façon constante au cours de la journée (rup- 
ture du rythme circadien), et s'accompagne 
d'une augmentation du cortisol libre urinaire. 

• L'augmentation des androgènes surréna- 
liens (DHEA notamment) et des minéralo- 
corticoïdes témoigne d'une étiologie néoplasi- 
que (corticosurrénalome malin, syndrome 
paranéoplasique). 

• L'ACTH est augmentée dans les syndromes 
de Cushing ACTH-dépendants et diminuée 
dans les tumeurs surrénaliennes. 

• Les tests de freinage à la dexaméthasone 
confirment le diagnostic lorsqu'ils sont néga- 
tifs ; le test de freinage fort à la dexaméthasone 
et les tests de stimulation (à la CRH, à la ME- 
TOPIRONE ou à la desmopressine) sont réali- 
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ses en cas de syndrome de Cushing ACTH- 
dépendant pour faire la différence entre mala- 
die de Cushing et syndrome paranéoplasique. 

• L'imagerie des surrénales est indispensa- 
ble : la tomodensitométrie (scanner) est utili- 
sée pour visualiser les surrénales ; elle met en 
évidence une hyperplasie bilatérale dans les 
syndromes ACTH-dépendants ou permet de 
découvrir une tumeur corticosurrénalienne. 

• Dans la maladie de Cushing, PIRM de l'hy- 
pophyse permet de rechercher un adénome 
corticotrope. 

TRAITEMENT 

Le traitement médical fait appel aux anticor- 
tisoliques de synthèse : Op'DDD ou mitotane 
(LYSODREN), kétoconazole (NiZORAL), méty- 
rapone (METOPIRONE) ; il est utilisé pour pré- 
parer à la chirurgie, après échec des autres 



traitements et dans l'hypercortisolisme malin 
(corticosurrénalome malin, syndrome para- 
néoplasique). 

La chirurgie consiste en une surrénalectomie 
uni-ou bilatérale dans les tumeurs surrénalien- 
nes et, dans la maladie de Cushing, à l'ablation 
trans-sphénoïdale de l'adénome corticotrope. 
La radiothérapie conventionnelle ou focalisée 
après repérage stéréotaxique (gamma-knife) 
est parfois utilisée dans le traitement de la ma- 
ladie de Cushing. 

PRONOSTIC 

Non traité, l'hypercortisolisme expose aux 
complications cardiovasculaires, celles du 
diabète et de l'ostéoporose et au risque de 
psychose. 

Les causes malignes ont un très mauvais pro- 
nostic. 



ce 
o 
o 
o 



FICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 

• Pour doser le cortisol salivaire, on recueille 
la salive dans un tube ou à l'aide d'une tige 
en coton placée sous la langue pendant 1 à 
2 min et on envoie le prélèvement au labora- 
toire à température ambiante. 

• Le dosage du cortisol libre urinaire néces- 
site un recueil complet des urines de 24 h. 

• La détermination du cycle nycthéméral du 
cortisol s'établit en faisant un prélèvement 
sanguin à 8, 12, 16, 20 et 24 h. 

• Les tubes destinés au dosage de l'ACTH 
doivent être placés dans la glace. 

• Les tests de freinage (minute ou standard) à 
la dexaméthasone sont indispensables au 
diagnostic positif (cf. Fiche technique p. 252), 
mais ils peuvent être faussés par les œstrogè- 
nes (contraceptifs oraux, tamoxifène, raloxi- 
fène et grossesse) ou par la prise de 
rifampicine et d'antiépileptiques (phénobar- 
bital, phénytoïne, carbamazépine). 

• Le test de freinage fort à la dexaméthasone 
(cf. Fiche technique p. 252) et le test à la des- 
mopressine [cf. Fiche technique p. 253) peu- 



vent être demandés pour le diagnostic 
étiologique. 

• On peut également recourir aux tests à la 
CRH (cf. Fiche technique, chapitre Insuffi- 
sance surrénale chronique p. 259) et à la ME- 
TOPIRONE (cf. Fiche technique, chapitre 
Insuffisance surrénale chronique p. 260). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

La prescription d'un anticortisolique nécessite 
d'y associer assez rapidement l'hydrocorti- 
sone. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Elle est jugée sur l'évolution clinique et le do- 
sage du cortisol. 

EFFETS SECONDAIRES 

Les anticortisoliques sont tous responsables 
d'interactions médicamenteuses. L'Op'DDD 
ou mitotane (LYSODREN) est un inducteur 
enzymatique qui diminue l'efficacité des 
antivitaminiques K et des sulfamides hypogly- 
cémiants. ► 
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Après traitement chirurgical, il y a risque d'in- 
suffisance surrénale, soit en raison de l'appa- 
rition d'une insuffisance hypophysaire après 
ablation d'un adénome corticotrope respon- 
sable d'une maladie de Cushing, soit par si- 
dération de la surrénale controlatérale après 
surrénalectomie unilatérale pour corticosurré- 
nalome bénin. 



ÉDUCATION ET CONSEILS 



Les conseils diététiques donnés aux patients 
sous corticothérapie à visée anti-inflamma- 
toire s'appliquent aux patients tant que l 'hy- 
percortisolisme persiste : régime pauvre en sel 
et en glucides et riche en protéines et potas- 
sium. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

TESTS DE FREINAGE À LA DEXAMÉTHASONE 
Test de freinage minute 

Indication : Test réalisé en ambulatoire pour le dépistage d'un syndrome de Cushing. 
Réalisation : 

• Administrer 1 mg de dexaméthasone (2 cp. de DECTANCYL) vers minuit. 

■ Dosage du cortisol plasmatique le lendemain matin à 8 h. 

Interprétation : Le test est positif et permet d'éliminer un hypercortisolisme lorsque le taux 
est inférieur à 2 [ig/L (55 nmol/L). 

Test de freinage standard (ou faible) 

Indication : Test réalisé en milieu hospitalier pour confirmer le diagnostic de syndrome de 

Cushing. 

Réaîisation : 

• Jour : dosage du cortisol libre urinaire des 24 h. 

• Jour 1 : dosage du cortisol et de l'ACTH plasmatiques à 8 h puis administration de 2 mg 
de dexaméthasone en 4 prises (1 cp. de DECTANCYL à 8, 12, 18 et 24 h). 

■ Jour 2 : administration de dexaméthasone comme le jour précédent et recueil des urines 
pour dosage du cortisol libre urinaire. 

• Jour 3 : dosage du cortisol et de l'ACTH plasmatiques à 8 h. 

Interprétation : Le test est positif et permet d'éliminer un hypercortisolisme lorsque le taux 
du cortisol plasmatique à J3 est inférieur à 1,8 fig/L (50 nmol/L) et le cortisol libre urinaire 
à J2 inférieur à 1 p.g/24 h (28 nmol/24 h). 

Test de freinage fort 

Indication : Hypercortisolisme ACTH-dépendant, pour faire la différence entre maladie de 
Cushing et syndrome paranéoplasique. 
Réalisation : 

• Jour : dosage du cortisol libre urinaire des 24 h. 

• Jour 1 : dosage du cortisol et de l'ACTH plasmatiques à 8 h puis administration de 8 mg 
de dexaméthasone en 4 prises (4 cp. de DECTANCYL à 8, 12, î 8 et 24 h). 

■ Jour 2 : administration de dexaméthasone comme le jour précédent et recueil des urines 
pour dosage du cortisol libre urinaire. 

• Jour 3 : dosage du cortisol et de l'ACTH plasmatiques à 8 h. 

Interprétation : Dans la maladie de Cushing, les taux du cortisol et de l'ACTH baissent d'au 
moins 50 %. Les taux restent inchangés dans les syndromes paranéoplasiques. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

TEST DE STIMULATION À LA DESMOPRESSINE 
Indications 

Hypercortisolisme ACTH-dépendant, pour faire la différence entre maladie de Cushing et 
syndrome paranéoplasique. 

Réalisation 

En milieu hospitalier, sous surveillance médicale, chez un patient à jeun et allongé : 

• Dosage du cortisol et de l'ACTH plasmatiques le matin à 30 min d'intervalle. 

• Immédiatement après (T0), injection IVL (pendant 3 min) de 10 (Xg de desmopressine 
(2 ampoules et demie de MINIRIN). 

• Dosage du cortisol et de l'ACTH plasmatiques à T + 15, 30, 45 et 60 min. 
Précautions 

• Surveillance du pouls et de la TA toutes les 1 5 min. 

• Limiter les apports hydriques à 1 litre le jour du test (la desmopressine est un analogue 
de l'hormone antidiurétique). 

• Avoir à portée de la main un dérivé nitré et un antihypertenseur. 
Effets secondaires 

• Nausées, céphalées, crampes abdominales et bouffées vasomotrices. 

• Aggravation d'un glaucome. 

• Crise d'angor, poussée tensionnelle. 

Contre-indications 

• Sujets âgés de plus de 60 ans. 

• Hypertension artérielle, coronaropathie, insuffisance cardiaque. 

• Artérite des membres inférieurs, antécédents d'accident vasculaire cérébral. 

• Glaucome. 
Interprétation 

• Une augmentation du cortisol de plus de 20 % et de l'ACTH de plus de 35 % oriente 
plutôt vers une maladie de Cushing. 

• L'absence de réponse est en faveur d'un syndrome de Cushing paranéoplasique. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTICORTISOUQUES 
■ Mitotane (ou OP'DDDj 



LYSODREN 


La dose d'attaque est de 4 à 6 g/j que 
l'on diminue par la suite pour atteindre 
2 à 3 g/j 


100 cp. à 500 mg 




I 


NR 





Propriétés Indications 

Dérivé du DDT, c'est un bloqueur enzymati- Syndrome de Cushing. 
que de la synthèse du cortisol ; il possède éga- 
lement une activité antitumorale. 
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Précautions d'emploi 

Doses progressives avec surveillance du taux 
plasmatique, quand c'est possible (ne pas dé- 
passer 20 mg/L). 

Associer systématiquement, immédiatement 
ou au bout de quelques jours, à un traitement 
par hydrocortisone. 

Effets secondaires 

Ses effets secondaires sont nombreux, parmi 
les plus fréquents : 

• troubles digestifs : nausées, diarrhée, vo- 
missements, cholestase ; 

■ Métyrapone 



• troubles métaboliques : hypercholestérolé- 
mie, hypertriglycéridémie ; 

• troubles neurologiques : paresthésies, vertiges, 
somnolence, confusion, polynévrite, etc. ; 

• rashs cutanés. 

Il existe un risque d'insuffisance surrénale 
aiguë à partir du 1 5 e j de traitement qui néces- 
site de débuter une hormonothérapie substitu- 
tive par hydrocortisone et fludrocortisone. 

Interactions médicamenteuses 

L'association à la spironolactone est contre-in- 
diquée (elle bloque l'action du mitotane) : né- 
cessité d'augmenter les doses d'antivitamines K. 



METOPIRONE 


Dose habituelle entre 250 mg et 6 g/j 


| 50 caps, à 250 mg 


HOP | I 


NR 



Propriétés 

Bloqueur enzymatique de la synthèse du cor- 
tisol et de Paldostérone. 

Indications 

Syndromes de Cushing tumoraux. 
Exploration de l'axe hypophyso-surrénalien 
(test à la métopirone). 

Précautions d'emploi 

Doses à adapter en fonction de la cortisolémie. 



Effets secondaires 

Risque à long terme d'HTA ou d'insuffisance 
surrénalienne (associer à l'hydrocortisone). 
Troubles digestifs : nausées, vomissements, 
douleurs abdominales. 
Troubles neurologiques : céphalées, vertiges. 
Allergies cutanées. 

interactions médicamenteuses 

Phénytoïne, fosphénytoïne. 



HYPERALDOSTÉRONISME 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'hyperaldostéronisme résulte de l'hypersé- 
crétion par la glande surrénale de Paldosté- 
rone, hormone régulant le métabolisme du 
sodium et du potassium. 
L'excès d'aldostérone est responsable de la 
rétention du sodium et de l'élimination exa- 
gérée du potassium dans les urines. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Il a deux variétés d'hyperaldostéronisme : 



• l'hyperaldostéronisme primaire, ou syn- 
drome de Conn, dû à la production excessive 
d'aldostérone par une tumeur surrénalienne 
(qui est presque toujours un adénome bénin) 
ou, plus rarement, par une hyperplasie bilaté- 
rale des surrénales ; 

• l'hyperaldostéronisme secondaire qui est le 
résultat de l'augmentation de la production de 
l'aldostérone par la rénine, le plus souvent en 
réponse à une hypovolémie secondaire à une 
cirrhose, une insuffisance cardiaque décompen- 
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sée, un syndrome néphrotique, un traitement 
diurétique ou une sténose de l'artère rénale. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le syndrome de Conn se manifeste par une hy- 
pertension artérielle associée à des signes mus- 
culaires (faiblesse et crampes musculaires, 
accès de pseudo-paralysie, signe de Chvostek 
traduisant l'hyperexcitabilité musculaire) et à 
un syndrome polyuro-polydipsique. 
EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• L'ionogramme montre une hypokaliémie et 
une alcalose métabolique. Il existe une aug- 
mentation de la kaliurèse. 

• Le diagnostic repose sur le dosage conjoint 
de Paldostérone et de la rénine plasmatiques 
en décubitus et en orthostatisme. Le syn- 
drome de Conn se traduit par une aldostérone 
élevée et une rénine effondrée non stimulable 
par l'orthostatisme. Dans l'hyperaldostéro- 



nisme secondaire, l'aldostérone et la rénine 
sont augmentées. 

• L'imagerie (scanner avec injection d'iode, 
plus rarement scintigraphie surrénalienne) est 
demandée pour visualiser la surrénale à la re- 
cherche d'un adénome. 

TRAITEMENT 

Le traitement de l'adénome relève de la chi- 
rurgie. 

Le traitement médical repose sur les substan- 
ces anti-aldostérone, notamment la spirono- 
lactone (ALDACTONE), indiquée dans les 
hyperaldostéronismes secondaires et dans les 
hyperplasies ou encore dans l'attente de 
l'exérèse chirurgicale d'un adénome. 

PRONOSTIC 

L'hyperaldostéronisme non traité expose aux 
complications de l'hypertension artérielle et 
de Phypokaliémie. 



ce 
o 
o 
o 




ICHE IN 



EXAMENS 

Le dosage de la rénine et de l'aldostérone est 
réalisé une semaine après un régime norma- 
lement salé (6 g/j de NaCI) et après recharge 
en potassium (3 à 4 g/j). 
Certains antihypertenseurs peuvent fausser les 
dosages et doivent être arrêtés : la spirono- 
lactone 6 semaines avant, les inhibiteurs de 
l'enzyme de conversion ou des récepteurs de 
l'angiotensine, les diurétiques et les vasodila- 
tateurs 2 semaines avant, les P-bloquants 
1 semaine avant. Ils peuvent être remplacés 
par les inhibiteurs calciques ou la prazosine 
(Ml NI PRESS). 

La scintigraphie surrénalienne au cholestérol 
marqué à l'iode se fait après freinage par la 



IRMIÈR 




dexaméthasone et saturation de la thyroïde 
par le LUCOL 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

L'efficacité est jugée sur la baisse de la 
pression artérielle et la normalisation de la 
kaliémie. 

EFFETS SECONDAIRES 

À forte dose, le traitement par la spironotac- 
tone peut causer des effets secondaires : 
asthénie, troubles gastro-intestinaux, impuis- 
sance et gynécomastie chez l'homme, trou- 
bles des règles chez la femme. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

HYPERALDOSTÉRONISME : PRÉLÈVEMENT RÉNINE ALDOSTÉRONE 

En prévision de l'examen biologique, l'infirmière interrogera au préalable le patient sur le 
traitement qu'il prend quotidiennement pour identifier des médicaments susceptibles d'in- 
teragir sur l'examen et de fausser les résultats. Les médicaments à arrêter 1 à 6 semaines 
avant l'examen sur avis médical sont les suivants : les inhibiteurs de l'enzyme de conversion 
(IEC), les antagonistes du récepteur de l'angiotensine II (ARA-II), les bêtabloquants et les 
diurétiques. 

Il sera important d'expliquer à l'avance le déroulement du prélèvement et sa durée (compter 
environ 2 h 30) afin de permettre au patient de prendre les dispositions nécessaires dans 
son emploi du temps pour réaliser l'examen dans les meilleures conditions. 
Le dosage de la rénine et de l'aldostérone se réalise une semaine après un régime normosodé 
(comportant un apport en sel de 6 g par jour) et après une recharge en potassium de 3 à 
4 g par jour. 

Il permet de rechercher un hyperaldostéronisme primaire (adénome de Conn, hyperplasie 
bilatérale des surrénales) ou secondaire. 

Méthode 

Préparation du matériel : l'infirmière prévoit un plateau décontaminé, un garrot, deux 
aiguilles à prélèvement sécurisés, deux corps de pompe, des compresses non stériles, deux 
petits pansements, deux paires de gants non stériles à usage unique, un tube de prélèvement 
sec et un tube contenant de l'EDTA, les étiquettes du patient en vérifiant son identité, la 
demande d'examen dûment complétée, un antiseptique et un flacon de solution hydro-al- 
coolique pour respecter les règles d'asepsie. 
Le prélèvement se réalise en plusieurs temps : 

■ Le patient doit rester couché pendant 1 heure en décubitus dorsal strict. Après cette pre- 
mière heure, l'infirmière réalise un premier prélèvement sanguin sur un tube sec pour doser 
la rénine. 

■ Ensuite le patient se lève et doit rester 1 heure en position debout à se promener. Au 
terme de cette heure, l'infirmière réalise un second prélèvement sanguin sur un tube conte- 
nant de l'EDTA pour doser l'aldostérone. 

A l'issue de cet examen, l'acheminement des tubes doit se réaliser dans les plus courts délais : 
le tube sec dédié au dosage de la rénine doit rester à température ambiante et le tout doit 
parvenir au laboratoire en moins de 2 heures pour assurer la qualité des résultats. 
Les normes sont : 

■ Rénine : 5-40 pg/mL ; 

■ Aldostérone : 20-130 pg/mL. 



Insuffisance surrénale 257 



INSUFFISANCE SURRÉNALE 



(INSUFFISANCE SURRÉNALE ^ 
LENTE CHRONIQUE J 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Les insuffisances surrénales, ou hypocorticis- 
mes, correspondent à la diminution du fonc- 
tionnement des glandes corticosurrénales. 
Elles peuvent mettre en jeu le pronostic vital 
et nécessitent une éducation du patient. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

On distingue deux grandes variétés d'insuffi- 
sance surrénale : 

• l'insuffisance surrénale secondaire, ou in- 
suffisance corticotrope, d'origine hypothala- 
mique ou hypophysaire (cf. Insuffisance 
antéhypophysaire p. 273) ; l'insuffisance cor- 
ticotrope iatrogène secondaire à la corticothé- 
rapie prolongée entre dans ce cadre ; 

• l'insuffisance surrénale primitive, ou maladie 
d'Addison, due à une atteinte des corticosurré- 
nales; trois causes principales sont respon- 
sables de la destruction progressive des 
surrénales : la tuberculose (diagnostic porté 
longtemps après l'épisode initial), la rétraction 
corticale auto-immune et la leucodystrophie 
(maladie génétique liée au chromosome X). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le tableau, d'apparition progressive, associe 
cinq signes cliniques : 

• l'asthénie globale, qui est de caractère or- 
ganique (s'aggravant au cours de la journée 
et à l'effort) ; 

• l'amaigrissement associé à des signes de 
déshydratation ; 

• les troubles digestifs ; 

• les troubles de la pigmentation, qui orien- 
tent vers la cause de l'insuffisance surrénale : 
la mélanodermie est caractéristique de l'insuf- 



fisance primitive ; il s'agit d'une pigmentation 
diffuse prédominant sur les zones découver- 
tes, les zones de frottement et les cicatrices. 
Au contraire, l'insuffisance surrénale secon- 
daire est associée à une dépigmentation res- 
ponsable de la pâleur des téguments. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Le bilan biologique standard découvre sou- 
vent une anémie, une tendance à l'hypogly- 
cémie et des troubles ioniques (hyponatrémie 
et hyperkaliémie). 

• Le dosage des hormones corticosurréna- 
liennes est l'examen primordial. La baisse du 
cortisol plasmatique ou salivaire dosé à 8 h et 
du cortisol libre urinaire est commune à tou- 
tes les insuffisances surrénales. La diminution 
de l'aldostérone plasmatique associée à celle 
de la rénine ne s'observe que dans l'insuffi- 
sance primitive. 

• Le dosage de l'ACTH oriente le diagnostic 
étiologique : elle est diminuée dans les insuf- 
fisances secondaires ; elle augmente dans la 
maladie d'Addison. 

• Les tests dynamiques de stimulation (test au 
SYNACTHÈNE IMMÉDIAT, test à la CRH, test à 
la METOPIRONE, cf. Fiches techniques p. 259) 
sont négatifs, permettant de confirmer l'insuf- 
fisance surrénale. 

TRAITEMENT 

L'hydrocortisone est prescrite dans tous les 
cas à une dose quotidienne de 20 à 30 mg/j, 
le plus souvent en 2 prises (matin et midi). 
La fludrocortisone est administrée à une 
dose de 20 à 50 (J-g/j, uniquement dans l'in- 
suffisance primitive pour compenser l'insuffi- 
sance en aldostérone. 
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PRONOSTIC 

La complication à redouter est l'insuffisance surrénale aiguë (cf. chapitre correspondant p. 260). 



;HE INFIRMIERE 



EXAMENS 



• Pour doser le cortisol salivaire, on recueille 
la salive dans un tube ou à l'aide d'une tige 
en coton placée sous la langue pendant 1 à 
2 min et on envoie le prélèvement au labora- 
toire à température ambiante. 

• Le dosage du cortisol libre urinaire néces- 
site un recueil complet des urines de 24 h. 

• La détermination du cycle nycthéméral du 
cortisol s'établit en faisant un prélèvement 
sanguin à 8, 12, 16, 20 et 24 h. 

• Les tubes destinés au dosage de l'ACTH 
doivent être placés dans la glace. 

• Le dosage de la rénine et de l'aldostérone 
est réalisé une semaine après un régime nor- 
malement salé (6 g/j de NaCI) et après re- 
charge en potassium (environ 4 g/j). Certains 
antihypertenseurs peuvent fausser les dosages 
et être arrêtés : la spironolactone 6 semaines 
avant, les inhibiteurs de l'enzyme de conver- 
sion ou des récepteurs de l'angiotensine, les 
diurétiques et les vasodilatateurs 2 semaines 
avant, les (j-bloquants 1 semaine avant. Ils 
peuvent être remplacés par les inhibiteurs cal- 
ciques ou la prazosine (MINIPRESS). 

• Les tests de stimulation utilisés pour affirmer 
le diagnostic sont décrits dans les fiches tech- 
niques. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

L'hydrocortisone est administrée en général 
en 2 prises quotidiennes (le matin et le midi), 
car la prise le soir est souvent responsable 
d'insomnie. 

Il est des règles à respecter pour éviter l'insuf- 
fisance corticotrope lors de l'arrêt de la corti- 
cothérapie à visée inflammatoire (cf. encadré 
p. 258). 



CE QU'IL FAUT SAVOIR ET FAIRE 
À L'ARRÊT DE LA CORTICOTHÉRAPIE 

Connaître l'équivalence de dose entre le 

corticoïde et l'hydrocortisone. Par exemple : 

5 mg de prednisone (cortancyl) ou de 

prednisolone (SOIUPRED) sont équivalents 

à 20 mg d'hydrocortisone. 

Considérer que tout patient traité par une 

dose supérieure à 5 mg de prednisone (ou 

équivalent) pendant plus de 3 semaines 

comme possiblement insuffisant surrénalien à 

l'arrêt de la corticothérapie. 

Savoir qu'à l'arrêt de la corticothérapie, la 

réponse au stress peut être insuffisante 

pendant plusieurs mois, même si le cortisol 

plasmatique à 8 h est normal. 

Diminuer progressivement les doses jusqu'à la 

dose de 5 mg de prednisone. 

Quand cette dose est atteinte, la remplacer par 

20 mg d'hydrocortisone en une prise 

unique le matin. 

Si elle est bien tolérée, passer à 10 mg 
d'hydrocortisone le matin (dose à 
augmenter en cas d'affection intercurrente, de 
stress, d'intervention chirurgicale...). 
Deux mois après, faire un dosage du cortisol 
plasmatique le matin 24 h après la prise 
d'hydrocortisone : 

• si le résultat est inférieur à 10u.g/dL 
(270 nmol/L), il faut reprendre 10 mg d'hy- 
drocortisone et recommencer l'opération 
2 mois plus tard ; 

• si le résultat est supérieur à lOpg/dL 
(270 nmol/L), il faut réaliser un test au SY- 
NACTHÈNE IMMÉDIAT (cf. Fiche technique). 

Si la rtéponse est positive, l'hydrocortisone 
peut être arrêtée ; si elle est négative, il faut 
reprendre l'hydrocortisone. 



EFFICACITE DU TRAITEMENT 

Elle s'apprécie essentiellement sur la clinique 
et l'ionogramme. Les dosages hormonaux ne 
sont pas utiles. ► 
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EFFETS SECONDAIRES 

Il faut savoir reconnaître et éviter la survenue 
d'une décompensation aiguë (cf. Insuffisance 
surrénale aiguë p. 260). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Le régime doit être normalement salé et su- 
cré ; en aucun cas on ne doit appliquer au pa- 
tient traité pour insuffisance surrénale les 
règles diététiques qui s'appliquent lors des 
traitements par les corticoïdes de synthèse à 
visée anti-inflammatoire. 
Le patient doit être prévenu de la nécessité 
d'augmenter lui-même les doses d'hydrocor- 



tisone en les multipliant par 2 ou 3 dès qu'il 
est atteint d'une maladie intercurrente (infec- 
tion fébrile), soumis à une agression physique 
(fracture...) ou psychique, ou encore avant 
une intervention chirurgicale ou un accou- 
chement. En cas de vomissements, il est in- 
dispensable de passer à la voie parentérale 
(hémisuccinate d'hydrocortisone). 
Le patient doit constamment porter sur lui une 
carte d'insuffisant surrénal portant mention du 
traitement prescrit, des coordonnées de son 
médecin et de la conduite à tenir pour éviter 
une insuffisance aiguë en situation d'urgence 
(accident sur la voie publique, par exemple). 



( FICHE TECHNIQUE ) 

TEST AU SYNACTHÈNE IMMÉDIAT 
Indications 

• Dépistage de l'insuffisance surrénale. 

• Diagnostic d'un bloc enzymatique congénital de la stéroïdogenèse surrénalienne. 
Réalisation 

• Injection à T0 d'une ampoule de SYNACTHÈNE IMMÉDIAT. 

• Dosage du cortisol (et pour le diagnostic d'un bloc, de la 1 7-hydroxyprogestérone et du 
2 1-désoxycortisol) à T0 et à T + 60 min. 

Précaution 

Si le sujet est sous hydrocortisone, le test doit être réalisé à 8 h du matin avant la prise de 

l'hydrocortisone, qui sera donnée en fin de test. 

Interprétation 

Le test est positif et élimine une insuffisance surrénale si le cortisol à T +60 min est supérieur 
à 20 ug/dL (552 nmol/L). 

( FICHE TECHNIQUE ) 

TEST À LA CRH 
Indications 

• Diagnostic d'une insuffisance surrénale secondaire (corticotrope). 

• Diagnostic étiologique d'un hypercorticisme ACTH-dépendant (pour différencier une ma- 
ladie de Cushing d'un syndrome paranéoplasique). 

Réalisation 

• Dosage du cortisol et de l'ACTH plasmatiques le matin à 8 h. 

• Injection IVL à T0 d'une ampoule de 100 |Xg de CRH humain (STIMU ACTH). 

• Dosage du cortisol et de l'ACTH plasmatiques à T + 15, 30, 45, 60, 90 et 120 min. 
Précautions 

Si le sujet est sous hydrocortisone, le test doit être réalisé avant la prise de l'hydrocortisone, 
qui sera donnée en fin de test. 
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Interprétation 

• Le test est positif si l'ACTH augmente d'au moins 50 % (en général à T +30 min) et le 
cortisol d'au moins 20 %, en général à T +60 min avec un taux supérieur à 20 (ig/dL 
(551 nmol/L). 

• Dans les hypercortisolismes, le test est positif en cas de maladie de Cushing et négatif dans 
les syndromes paranéoplasiques. 

( FICHE TECHNIQUE ) 

TEST À LA METOPIRONE 
Indications 

• Diagnostic d'une insuffisance surrénale secondaire (corticotrope). 

• Diagnostic étiologique d'un hypercorticisme ACTH-dépendant (pour différencier une ma- 
ladie de Cushing d'un syndrome paranéoplasique). 

Réalisation 

• Administration de 4,5 g de METOPIRONE pendant 24 h, soit 3 gélules à 250 mg toutes les 4 h. 

• Dosage du cortisol, du 1 1-désoxycortisol (composé S) et de l'ACTH à 8 h le premier jour 
(avant la première prise) et le lendemain (4 h après la dernière prise). 

Précautions 

• Réalisation du test au cours d'une hospitalisation de 24 h. 

• Prise de la tension et du pouls toutes les 4 h après chaque prise médicamenteuse. 
Effets secondaires 

Risque de décompensation surrénalienne (chute tensionnelle, vomissements, douleurs ab- 
dominales). Il faut alors faire le prélèvement sanguin, arrêter la prise de METOPIRONE et 
injecter en IM une ampoule de 100 mg d'hémisuccinate d'hydrocortisone. 

Interprétation 

Après la prise de METOPIRONE, le cortisol doit être inférieur à 5 (J.g/dL (138 nmol/L) et le 
composé S supérieur à 10 (J.g/dL (200 nmol/L). 

C INSUFFISANCE SURRÉNALE AIGUË B 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'insuffisance surrénale aiguë résulte d'une 
faillite sécrétoire des surrénales d'apparition 
brutale. C'est une urgence médicale mettant 
en jeu le pronostic vital et nécessitant un trai- 
tement d'urgence. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'insuffisance surrénale aiguë peut survenir 
dans trois circonstances : 
• soit par décompensation d'une insuffisance 
chronique connue, à l'occasion d'une cir- 



constance déclenchante : infection (grippe), 
maladie intercurrente, stress physique ou psy- 
chique, sans augmentation des doses du trai- 
tement substitutif, ou encore à la suite de son 
arrêt intempestif; elle peut aussi révéler une 
insuffisance méconnue ; 
• soit par destruction brutale de la surrénale : 
thrombose des veines surrénales, hématome 
surrénalien chez un patient sous anticoagu- 
lant, nécrose hémorragique des surrénales au 
cours d'une septicémie à germes Cram néga- 
tif, ou encore par nécrose de l'hypophyse sur- 
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venant à la suite d'un accouchement 
hémorragique (syndrome de Sheehan) ; 

• soit au décours de la chirurgie de la surré- 
nale ou de l'hypophyse, et, surtout, au cours 
ou au décours d'une corticothérapie prolon- 
gée par diminution trop rapide des doses ou 
à l'occasion d'une affection intercurrente à la 
fin ou après le sevrage. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le tableau est dramatique, associant un col- 
lapsus cardiovasculaire, des troubles digestifs 
sévères (vomissements incoercibles, diarrhée 
profuse, douleurs abdominales), troubles neu- 
rologiques (agitation et convulsions ou ady- 
namie avec prostration évoluant vers le coma) 
et des signes de déshydratation. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• L'ionogramme est très perturbé : hyponatré- 
mie, hypochlorémie, hypernatrémie. 



• Les modifications de l'ECG (allongement de 
QRS, onde T ample et pointue) exposent au 
risque de mort subite. 

• On réalise un prélèvement sanguin pour 
dosages hormonaux, mais on n'attend pas les 
résultats pour traiter le patient. 

TRAITEMENT 

Le traitement curatif repose sur l'administra- 
tion parentérale d'hémisuccinate d'hydro- 
cortisone et éventuellement d'acétate de 

désoxycortone (SYNCORTYL), associée à la 
réhydratation (perfusion de sérum glucosé et 
salé) et, si besoin, au remplissage vasculaire 
(macromolécules). 

Il est complété par le traitement de la cause 
de la décompensation et par les mesures pré- 
ventives destinées à éviter les récidives. 

PRONOSTIC 

En l'absence de diagnostic et de traitement, le 
pronostic vital est mis en jeu. 



ce 
o 
o 
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CHE IN 



EXAMENS 

L'urgence est au traitement. On réalise seule- 
ment un prélèvement sanguin pour confirma- 
tion rétrospective du diagnostic. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Dès que le diagnostic est évoqué, il faut im- 
médiatement administrer en urgence 100 mg 
d'hémisuccinate d'hydrocortisone IV et po- 
ser une perfusion. 

La voie veineuse doit être de bon calibre et, 
en cas de choc ou de trouble de la cons- 
cience, il faut mettre en place un scope, une 
mesure de la pression centrale, une sonde uri- 
naire et une sonde gastrique. Les mesures de 
nursing sont également appliquées (matelas 
anti-escarres, réchauffement, oxygénothéra- 
pie, humidification des muqueuses, préven- 
tion des thromboses veineuses). 



IRMIÈR 




EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

La surveillance doit être : 

• clinique : pression artérielle, diurèse, tem- 
pérature, état de conscience, disparition des 
signes digestifs ; 

• biologique : ionogramme sanguin et uri- 
naire, créatinine, répétés toutes les 2 h dans 
les 6 premières heures. 

• électrocardiographique. 
EFFETS SECONDAIRES 

• Craindre la persistance de l'hyperkaliémie, 
notamment en cas d'insuffisance rénale. 

• Éviter le surdosage prolongé en hydrocor- 
tisone lorsque le patient s'améliore. 

• Ne pas méconnaître l'affection qui a causé 
la décompensation et qui peut être responsa- 
ble de l'absence d'amélioration de l'état du 
patient ou de son aggravation. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Elle est indispensable pour éviter les récidives 
(cf. Insuffisance surrénale chronique p. 257). 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



HORMONES SURRÉNALIENNES - GLUCOCORTICOÏDES 




■ Hydrocortisone 



HYDROCORTISONE ROUSSEL 


Hormone administrable par voie orale 
à raison de 20 à 40 mg/j en moyenne 
Répartir en 3 fois du fait de la durée 
de vie réduite (6 h) 


25 cp. 10 mg 


3,12 


I 


65% 


0,12 



Propriétés 

L'hydrocortisone est l'hormone glucocorti- 
coïde physiologique ayant un rôle de main- 
tien de la glycémie (par action sur la 
néoglucogenèse) et de l'équilibre hydrosodé 
(en complément de Paldostérone). 
L'hydrocortisone a également une action 
anti-inflammatoire et antiallergique. 
Elle agit également sur la volémie et la masse 
sanguine et a une action antichoc. 

Indications 

L'indication majeure de l'hydrocortisone est 
le traitement substitutif de l'insuffisance sur- 



HORMONES SURRÉNALIENNES - MINÉRALOCORTICOÏI 




■ Désoxycortone 



SYNCORTYL 


1 amp. en IM 1 à 2/j en fonction des 
signes cliniques et du ionogramme 


4 amp. 10 mg 


8,65 


I 


65 % 


2,16 



■ Fludrocortisone 



FLUDROCORTISONE ACETATE 


En période aiguë d'insuffisance 
surrénale, la posologie est de 100 à 
200 Lig/j (souvent remplacée par le 
SYNCORTYL IM du fait des troubles 
digestifs) 

En période d'insuffisance surrénale 
chronique : 25 à 50 u.g/j 


100 cp. 10 Ug 
10 cp. 50 Ltg 






NR 
NR 





Propriétés 

Hormone d'épargne du sodium, l'aldosté 
rone, minéralocorticoïde naturel, est indis 
pensable à la vie. 

Elle permet la réabsorption du sodium et l'éli 
mination du potassium en échange. 



rénale d'origine surrénalienne et hypophy- 
saire. 

On l'utilise également en réanimation. 

Contre-indications 

Aucune : l'hydrocortisone est une hormone 
substitutive d'importance vitale. 

Effets secondaires 

Ils n'apparaissent qu'en cas de surdosage : si- 
gnes d'hypercorticisme, HTA, hypokaliémie, 
diabète. 



Elle contribue à maintenir l'osmolarité plas- 

matique et la pression artérielle. 

Le stimulant principal de sa sécrétion est le 

système rénine-angiotensine. 

Non disponible sous sa forme naturelle, elle 

est remplacée par la désoxycortone injecta- 
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ble ou la fludrocortisone administrable par 
voie orale. 

Indications 

Insuffisance surrénale par atteinte des glandes 
surrénales. 

Parfois dans les insuffisances d'origine hypo- 
thalamo-hypophysaires. 

Contre-indications 

Aucune. 



Précautions d'emploi 

Médicaments susceptibles d'entraîner des tor- 
sades de pointes, digitaliques, inducteurs en- 
zymatiques. 

Effets secondaires 

Surdosage : rétention sodée avec perte de po- 
tassium. 

Interactions médicamenteuses 

Rifampicine, barbituriques, phénytoïne, car- 
bamazépine, diurétiques hypokaliémiants. 



PHÉOCHROMOCYTOME 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Le phéochromocytome est une tumeur de la 
médullosurrénale, qui sécrète en quantité ex- 
cessive les catécholamines (adrénaline et no- 
radrénaline). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Le phéochromocytome est une tumeur déve- 
loppée aux dépens du tissu chromaffine de la 
médullosurrénale dans 85 % des cas. Dans 
15 % des cas, il est extrasurrénalien, déve- 
loppé à partir de reliquats embryonnaires de 
ce tissu situés le long de l'aorte. Il s'agit d'une 
tumeur bénigne dans 90 % des cas. Dans 
10% des cas, il est bilatéral. 
Il existe des formes familiales au cours desquel- 
les le phéochromocytome peut être associé à 
d'autres tumeurs endocriniennes (adénome pa- 
rathyroïdien, carcinome médullaire de la thy- 
roïde), dans le cadre d'une néoplasie 
endocrinienne multiple (NEM de type 2). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

L'hypertension artérielle est présente dans 
85 % des cas. Il peut s'agir d'une hyperten- 
sion permanente, qui permet d'évoquer le 



diagnostic lorsqu'elle s'accompagne de 
sueurs, de céphalées et de palpitations. Plus 
caractéristique mais moins fréquente est l'hy- 
pertension artérielle paroxystique ; elle est dé- 
clenchée par un traumatisme, un effort, une 
intervention chirurgicale, la prise d'un médi- 
cament (^-bloquant) ou de certains aliments 
(fromages fermentés), débute brutalement et 
s'accompagne de douleurs ascendantes, 
d'une pâleur importante et d'une tachycardie. 
Il existe des formes atypiques, révélées par 
des signes trompeurs : hypotension orthosta- 
tique, céphalée migraineuse, syndrome fé- 
brile avec baisse de l'état général, diarrhée, 
tableau pseudo-hyperthyroïdien (tachycardie, 
tremblements, hypernervosité, amaigrisse- 
ment, thermophobie et hypersudation), trou- 
ble de la glycorégulation... 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Le diagnostic repose sur le dosage des mé- 
tabolites des catécholamines ; métabolites 
méthoxylés ou métanéphrines (métadrénaline 
+ métanoradrénaline) et acide vanylmandéli- 
que (VMA). Les dosages se font sur les urines 
de 24 h ; les métanéphrines peuvent être do- 
sées dans le plasma, notamment au cours 
d'un épisode paroxystique. 
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• Les tests pharmacodynamiques (au gluca- 
gon, au sulpiride, à la clonidine) ne sont 
plus guère utilisés pour le diagnostic. 

• La visualisation de la tumeur fait appel au 
scanner et à la scintigraphie à la méthyliodo- 
benzylguanidine (MIBG). 

TRAITEMENT 

Le traitement du phéochromocytome est chi- 
rurgical. L'intervention doit être réalisée après 
une préparation médicale soigneuse (B-blo- 
quant, DIBENZYLINE ou TRANDATE, ou inhibi- 
teur calcique) par une équipe anesthésique et 
chirurgicale familiarisée avec les problèmes 



délicats que pose l'affection avant, pendant et 
même après l'intervention. 

PRONOSTIC 

Le choc adrénalique est une complication re- 
doutable du phéochromocytome : il est dû à la 
libération massive de catécholamines par la tu- 
meur, provoquée par un traumatisme, une ex- 
ploration radiologique, une intervention 
chirurgicale, un accouchement. Il commence 
par une hypertension sévère, à laquelle suc- 
cède un collapsus cardiovasculaire majeur 
avec pression artérielle imprenable, tachycar- 
die extrême, sueurs profuses et anurie. 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



• Lors d'une crise paroxystique, il faut avoir 
le réflexe de faire un prélèvement sanguin qui 
permettra de doser les catécholamines. 

• Le recueil des urines pour le dosage des mé- 
tabolites des catécholamines doit se faire sur 
la totalité des urines de 24 h, dans un bocal 
dans lequel on a placé au préalable 10 mL 
d'acide chlorhydrique pur. 

• Pour éviter les causes d'erreur, le régime ali- 
mentaire doit exclure dans les 3 jours précé- 
dents certains aliments (café, thé, chocolat, 
vanille, banane) et il faut interrompre les médi- 
caments qui peuvent interférer avec les dosa- 
ges : (J-bloquants, antihypertenseurs centraux 
(ALDOMET, CATAPRESSAN), phénothiazines 
(LARGACTIL, NOZINAN), IMAO (MOCLAMINE), 
L-dopa (MODOPAR). 

• La scintigraphie à la MIBC nécessite l'ad- 
ministration préalable de LUCOL pour saturer 
la thyroïde. 

• Les examens invasifs tels que les angiogra- 
phies sont proscrits car ils font courir un ris- 
que au malade. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Le patient doit être soigneusement préparé à 
la chirurgie : il doit être au repos, mis en 



confiance, car tout stress peut être préjudi- 
ciable. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Elle se fait sur la surveillance de l'évolution cli- 
nique (TA, pouls) et sur les dosages hormonaux. 

EFFETS SECONDAIRES 

Le patient doit être très soigneusement et 
constamment surveillé avant l'intervention et 
dans les 3 jours qui la suivent, afin d'éviter la 
survenue d'une hypertension paroxystique, 
d'un choc adrénalique ou d'une complication 
cardiovasculaire (infarctus du myocarde, 
trouble du rythme), qui peuvent mettre en jeu 
le pronostic vital. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Dans l'attente de l'intervention chirurgicale, 
il est bon de déconseiller aux patients toutes 
les situations qui peuvent déclencher une li- 
bération brutale des catécholamines et, par 
voie de conséquence, un accident paroxysti- 
que : effort de toux ou défécation, effort phy- 
sique brusque, émotion, consommation de 
certains aliments (fromages fermentés, cuisine 
chinoise, agrumes), ainsi que la prise de sym- 
pathomimétiques (ACTIFED, EFFORTIL, HEPT- 
AMYL, dihydroergotamine) et d'antidépres- 
seurs tricycliques (ANAERANIL...). 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

PHÉOCHROMOCYTOME : PRÉLÈVEMENT CATÉCHOLAMINES U RI N AIRES 

Il est nécessaire d'interroger le patient au préalable afin de dépister les médicaments qui 

pourraient interférer sur la qualité des résultats de l'examen : 

• les psychotropes (IMAO, tricycliques), l'absorption massive d'alcool augmentent les valeurs ; 

• la clonidine, l'ot-méthyldopa les diminuent ; 

• les p-bloquants ont peu d'effet sur les valeurs de repos ; 

• ne jamais arrêter un fï-bloquant ou la clonidine dans les jours qui précèdent les prélève- 
ments pour éviter l'élévation temporaire des catécholamines simultanée du rebond tension- 
nel. 

Pour éviter des résultats faussement élevés, il faut également recommander au patient : 

• un repos de 24 heures : éviter les efforts musculaires, le stress... ; 

• ainsi que la suppression de certains aliments 48 heures avant le prélèvement : ne pas ab- 
sorber de vanille, de thé, de café, de banane, de chocolat et de nicotine. 

Méthode 

Le dosage des catécholamines urinaires se réalise sur un prélèvement d'urines acidifiées re- 
cueillies pendant 24 heures, si possible 3 jours de suite. 

La noradrénaline et l'adrénaline s'oxydent spontanément avec l'oxygène dissous en noradé- 
nochrome et en adrénochrome. Pour éviter cette auto-oxydation, l'urine du patient nécessi- 
tera donc d'être conservée en milieu acide : pour acidifier les urines, on utilisera chaque jour 
un pot réservé au prélèvement d'urines contenant 1 mL d'une solution d'acide chlorhydri- 
que concentré à 6 N. 

Les prélèvements doivent être acheminés le plus rapidement possible au laboratoire où ils 
seront conditionnés et éventuellement congelés si le dosage doit être différé ou transféré. 
La méthode de dosage la plus spécifique et performante pour déterminer les résultats utilise 
la chromatographie liquide haute performance couplée à la détection électrochimique 
(HPLC-ED). Elle est préférée à toutes les autres méthodes (fluorimétrie, spectrophotométrie, 
dosage radio-enzymatique). 



ACROMÉGALIE 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

L'acromégalie est la conséquence d'une hy- 
persécrétion permanente et non freinable de 
l'hormone de croissance (GH, Growth Hor- 
mone, ou STH, somathormone). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'affection est due à un adénome (tumeur bé- 
nigne) développé aux dépens des cellules so- 
matotropes de l'hypophyse. 



La symptomatologie est directement sous la 
dépendance de la GH, qui stimule la crois- 
sance des os longs. Avant la puberté, la GH 
en excès provoque une accélération de la 
croissance des os longs tant que les cartilages 
de conjugaison ne sont pas soudés, et, chez 
l'adulte, un épaississement des os courts et 
plats, responsable de la déformation des ex- 
trémités. La GH sécrétée en excès augmente 
aussi la taille et le poids des organes conte- 
nant du tissu conjonctif. 
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DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le syndrome dysmorphique est d'évolution 
très progressive et régresse rarement ; il est ac- 
quis (photos antérieures normales). Les mains 
et les pieds sont épaissis, ce qui oblige à un 
changement de taille des bagues et de poin- 
ture des chaussures. La dysmorphie du visage 
se traduit par un prognathisme, l'écartement 
des dents et la saillie des arcades sourcilières 
et des pommettes ; le tableau est complété par 
un syndrome du canal carpien, des arthropa- 
thies et une cyphose. La peau est épaissie. 
Lorsque l'affection se déclare avant la pu- 
berté, le syndrome dysmorphique s'accompa- 
gne d'une grande taille, réalisant le tableau 
d'acromégalo-gigantisme. 
Le syndrome tumoral est commun aux adéno- 
mes hypophysaires : il peut se limiter à des 
céphalées frontales inconstantes. Il faut tou- 
jours contrôler le champ visuel, car la tumeur 
peut comprimer le chiasma optique et entraî- 
ner une amputation du champ visuel sur les 
côtés (hémianopsie bitemporale). 
Il s'y associe souvent une hypertension arté- 
rielle et une insuffisance cardiaque, un dia- 
bète de type 2, des troubles des règles chez 
la femme, une impuissance ou une baisse de 
la libido chez l'homme. Une hyperprolactiné- 
mie existe dans 15 % des cas. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Le diagnostic est affirmé par l'augmentation 
du taux plasmatique de la GH (> 5 ng/mL à 
jeun), non freinable au cours de l'épreuve 



d'hyperglycémie provoquée par voie orale et 
paradoxalement stimulable par la TRH ; le 
taux de l'IGF-1 (Insulin-like Growth Factor 1 
ou somatomédine C), qui est le médiateur de 
l'action de GH, est également élevé. 

• Le scanner ou, mieux, l'IRM permettent de 
visualiser l'adénome hypophysaire et d'en 
préciser les caractéristiques. 

• Les radiographies du crâne, des mains et 
des pieds, du rachis et du thorax objectivent 
le syndrome dysmorphique. 

TRAITEMENT 

Le traitement chirurgical s'impose en première 
intention : il consiste à enlever l'adénome so- 
matotrope par voie trans-sphénoïdale. 
Le traitement médical est indiqué en postopé- 
ratoire lorsque la chirurgie n'a pas normalisé le 
taux de la GH. Il fait appel aux analogues de 
la somatostatine qui inhibent la sécrétion de la 
GH : octréotide (SANDOSTATINE LP) ou lan- 
réotide (SOMATUUNE LP) ou à un antagoniste 
de la GH, le pegvisomant (SOMA vert). 
La cobaltothérapie hypophysaire est utilisée 
en cas de contre-indication ou en complé- 
ment de la chirurgie. 

PRONOSTIC 

Il est sévère en l'absence de traitement ou 
lorsque la sécrétion de GH n'est pas norma- 
lisée, en raison de la survenue d'une insuffi- 
sance cardiaque résistante au traitement, des 
complications du diabète, d'un rhumatisme 
acromégalique et d'un risque accru de néo- 
plasies (cancer colique, notamment). 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



• Le dosage plasmatique de base de la 
GH, répété plusieurs fois dans la journée, 
a plus de valeur diagnostique qu'un do- 
sage seul. 

• L'hyperglycémie provoquée par voie orale 
est le test le plus sensible et le plus spécifique 



pour parvenir au diagnostic (cf. Fiche techni- 
que p. 303). 

• Le test à la TRH avec dosage de la GH (cf. 
Fiche technique, chapitre Adénomes hypo- 
physaires) consiste à injecter à T0 250 ng de 
TRH et à doser la GH à T -1 5, 0, +1 5, 30, 60, 
90 et 120 min. 
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p. SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Les formes relard des analogues de la somatos- 
tatine sont prescrites à raison d'une injection 
toutes les 4 semaines. L'octréotide (SANDOS- 
TATINE LP) s'administre en injection profonde 
dans le muscle fessier ; le lanréotide (SOMA- 
TULINE LP) s'injecte par voie SC profonde dans 
la fesse en introduisant l'aiguille perpendicu- 
lairement sur toute sa longueur. 
Le pegvisomant (SOMAVERT) est administré 
en une injection SC quotidienne. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Elle se juge sur l'évolution clinique et sur la 
biologie, la guérison étant définie par la nor- 
malisation de l'IGF-1 (interprétée en fonc- 
tion de l'âge) et une CH inférieure à 1 ng/L 
sous hyperglycémie provoquée par voie 
orale. 



L'IRM et l'examen du champ visuel permet- 
tent de dépister une éventuelle récidive de 
l'adénome hypophysaire. 

EFFETS SECONDAIRES 

Après ablation d'un adénome somatotrope, 
les suites opératoires peuvent être émaillées : 

• d'un syndrome polyuro-polydipsique tran- 
sitoire (sidération de la posthypophyse), ex- 
ceptionnellement définitif, d'où la nécessité 
de surveiller la diurèse ; 

• d'une insuffisance hypophysaire, le déficit 
corticotrope étant le premier à se manifester 
(baisse tensionnelle). 

Les analogues de la somatostatine ont souvent 
des effets secondaires digestifs transitoires : 
diarrhée, douleurs abdominales et nausées 
survenant après l'injection. Ils peuvent engen- 
drer à terme une lithiase biliaire, d'où la né- 
cessité d'un contrôle échographique au cours 
du traitement. 



ce 
o 
o 
o 
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INHIBITEURS DE LA SOMATHORMONE (GH] - ANALOGUES DE LA SOMATOSTATI 



■ Octréotide 



SANDOSTATINE 


Ruptures de varices œsophagiennes : 
25 flg/h à la seringue électrique 
pendant 5 j 


6 amp. 50 (ig/mL 
6 amp. 1 00 Hg/mL 
6 amp. 500 Hg/mL 


45,36 
80,29 
351,86 


I 
I 
1 


100% 
100% 
100% 


7,56 
13,38 
58,64 


SANDOSTATINE LP 
1 inj. IM profonde toutes les 4 sem. 
en commençant par 20 mg, puis 
20 mg pour la 2 e et la 3 e inj. 
Ajustement ultérieur selon les taux 
de GH et d'IGF, 


1 fl. 10 mg + ser. 

de 2,5 mL 

1 fl. 20 mg + ser. 

de 2,5 mL 

1 fl. 30 mg + ser. 

de 2,5 mL 


1112,88 
1304,86 
1496,74 


1 
I 
I 


100% 
100% 
100% 


1112,88 
1304,86 
1496,74 


■ Lanréotide 


SOMATULINE LP 


1 inj. IM toutes les 2 sem. 


1 fl. 30 mg + solv. 2 mL 
+ ser. 


644,87 


I 


100% 


644,8 
7 


1 inj. SC profonde toutes les 4 sem. 


1 ser. de 60 mg 
1 ser. de 90 mg 
1 ser. de 1 20 mg 


1112,88 
1304,87 
1496,74 


I 
I 
I 


100% 
100% 
100% 


1112,88 
1304,87 
1496,74 
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Propriétés 

Les analogues de la somatostatine (octréotide, 
lanréotide) ont une action similaire à la soma- 
tostatine : comme elle, ils se fixent sur les ré- 
cepteurs des cellules somatotropes et ils 
inhibent la sécrétion de l'hormone de crois- 
sance. Ils peuvent réduire la taille de la tumeur. 
Ils inhibent la sécrétion de somathormone, l'oc- 
tréotide se fixe sur les récepteurs hypophysaires 
des cellules sécrétant l'hormone de croissance. 
Il inhibe également mais dans une moindre me- 
sure les sécrétions de TSH et de prolactine. 
Actifs également sur les sites somatostatino- 
sensibles du tube digestif, les nalogues de la 
somatostatine inhibent les sécrétions endocri- 
nes pancréatiques (insuline, glucagon, amy- 
line) et les sécrétions digestives (gastrine, 
cholécystokinine, VIP, sérotonine). 
Ils sont présentés sous des formes à libération 
prolongée, qui permettent une durée d'action 
de plusieurs semaines. 

Indications 

Acromégalie: lorsque la sécrétion d'hormone 
de croissance n'est pas normalisée après chirur- 
gie et/ou radiothérapie ou en cas de macroadé- 
nomes expansifs ou invasifs, non opérables. 
Adénomes thyréotropes primitifs : lorsque la 
sécrétion n'est pas normalisée après chirurgie 
ou radiothérapie ou chez les patients ne rele- 
vant pas d'un traitement chirurgical ou radio- 
thérapique. 



Autres adénomes hypophysaires (indications 
exceptionnelles non reconnues par l'AMM) ; 
adénomes gonadotropes, adénomes cortico- 
tropes (au cours du syndrome de Nelson), 
adénomes non fonctionnels notamment en 
cas de troubles visuels liés à une compression 
des voies optiques avant la chirurgie, avant ou 
après la radiothérapie ou lorsqu'aucun geste 
thérapeutique n'est possible ou efficace. 
Indications digestives : 

• traitement des tumeurs digestives endocri- 
nes ; 

• rupture des varices œsophagiennes (oc- 
tréotide, forme d'action rapide) ; 

• prévention et traitement des fistules pan- 
créatiques. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Précautions d'emploi 

Le diabète non insulinodépendant peut être 
aggravé par l'administration des analogues 
de la somatostatine ; au contraire, ils dimi- 
nuent les besoins en insuline du diabétique 
de type 1 . 

Effets secondaires 

Troubles digestifs mineurs (nausées, vomisse- 
ments). 

Le principal effet secondaire est la survenue 
d'une lithiase vésiculaire. Une échographie 
de surveillance tous les 6 mois est indiquée 
en cas de traitement prolongé. 



ANTAGONISTES DES RECEPTEURS DE LA SOMATROPINE 

i Pegvisomant 



SOMAVERT 


1 inj. SC de 10 mg/j avec 
augmentation toutes les 4 à 6 sem. 
Dose max. 30 mg/j 


30 fl. 10 mg + solv. 
30 fl. 15mg + solv. 
30 fl. 20 mg + solv. 


2363,41 
3532,3 
4701,18 


I 
I 
I 


100% 
100% 
100% 


78,78 
117,74 
156,71 



Propriétés 

Le pegvisomant est le seul antagoniste des 
récepteurs de la CH : c'est un analogue de la 
GH, génétiquement modifié, qui se fixe sur 
les récepteurs périphériques de cette dernière 
et en bloque l'activité. Il entraîne une baisse 
sélective de la production d'IGFI . 



Indications 

Traitement de l'acromégalie chez les patients 
ayant une réponse insuffisante à la chirurgie 
et/ou la radiothérapie, chez lesquels les ana- 
logues de la somatostatine ont été mal to- 
lérés ou insuffisamment efficaces pour 
normaliser le taux circulant de l'IGFl. 
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Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Précautions d'emploi 

Une réduction des doses d'hypoglycémiants 
oraux ou d'insuline est parfois nécessaire 
chez les patients sous pegvisomant (augmen- 
tation de la sensibilité à l'insuline). 
Risque d'augmentation du volume tumoral 
(surveillance par l'imagerie hypophysaire et le 
champ visuel). 

Surveillance des transaminases toutes les 4 à 
6 sem. 

Effets secondaires 

Réaction au point d'injection, sudation, 
céphalées, asthénie. 

Développement d'anticorps anti-hormone de 
croissance dont la signification est inconnue. 
Diarrhée, constipation, nausées, vomissements, 
météorisme abdominal, dyspepsie, flatulence, 
bouche sèche, sialorrhée, troubles dentaires. 



Syndrome grippal, asthénie, ecchymose ou 

hémorragie au point d'injection, oedèmes des 

membres inférieurs. 

Myalgies, arthralgies, arthrite. 

Vertiges, tremblements, hypoesthésie, dys- 

gueusie. 

Sudation, prurit, rash, peau sèche. 
Troubles du sommeil, troubles de l'humeur, 
augmentation de la libido, troubles mnésiques. 
Prise de poids, hyperglycémie (rarement hy- 
poglycémie), hypercholestérolémie (rarement 
hypertriglycéridémie), faim. 
Dyspnée, troubles visuels. 
Hématurie, protéinurie, insuffisance rénale. 
Hypertension artérielle. 
Thrombopénie, leucopénie, leucocytose. 

Intercations médicamenteuses 

Surveiller et éventuellement diminuer la po- 
sologie de l'insuline ou d'hypoglycémiants 
oraux. 



HYPERPROLACTINEMIES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'hyperprolactinémie est l'augmentation du 
taux circulant de la prolactine (PRL). Cette 
hormone sécrétée par les cellules lactotropes 
de l'hypophyse a pour rôle de provoquer et 
de maintenir la lactation après l'accouche- 
ment. Sécrétée en excès, la PRL perturbe le 
fonctionnement des gonades. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Trois mécanismes peuvent entraîner une sé- 
crétion excessive de la PRL : 

• une hyperplasie des cellules lactotropes 
pouvant constituer une tumeur bénigne ; 
l'adénome à PRL ou prolactinome ; il existe 
des adénomes mixtes sécrétant la GH et la 
PRL (15 % des cas d'acromégalie) ; 

• la prise d'un médicament hyperprolactiné- 
miant agissant soit en levant l'inhibition hypo- 



thalamique normale de la PRL (substances 
antidopaminergiques : neuroleptiques, antidé- 
presseurs tricycliques, alphaméthyldopa) ou 
stimulant directement sa sécrétion (œstrogènes 
contenus dans les pilules contraceptives) ; 

• la sécrétion excessive de la TRH, hormone hy- 
pothalamique qui stimule à la fois la sécrétion 
de la TSH et de la PRL : il s'agit essentiellement 
des hyperprolactinémies dites fonctionnelles 
survenant au cours de l'hypothyroïdie primitive. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

• Chez la femme : troubles des règles évo- 
luant vers aménorrhée et galactorrhée (écou- 
lement mamelonnaire lactescent spontané ou 
provoqué). 

• Chez l'homme : impuissance et gynéco- 
mastie. 
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• Dans les deux sexes : lorsque l'hyperprolac- 
tinémie est dû à un adénome hypophysaire, 
on peut observer, comme dans toute tumeur 
hypophysaire, des céphalées et des troubles 
du champ visuel. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Le diagnostic est porté sur l'augmentation 
du taux plasmatique de la PRL (largement 
au-dessus de 30 ng/mL). Le test à la TRH est 
parfois utile : il est négatif dans 80 % des 
adénomes ; mais il peut l'être aussi dans les 
hyperprolactinémies non tumorales. 
L'imagerie hypophysaire (IRM) est indis- 
pensable pour rechercher un prolactinome. 
Lorsque son diamètre est inférieur ou égal 
à 10 mm, on parle de microadénome ; au- 
delà de 10 mm, il s'agit d'un macroadé- 
nome. 




HE IN 



EXAMENS 

• Le dosage de la prolactine doit se faire le 
matin entre 8 h et 10 h. Le stress élève la sé- 
crétion de prolactine, c'est pourquoi on con- 
seille de faire le prélèvement 15 min après la 
pose d'un cathéter. 

• Le test à la TRH avec dosage de la pro- 
lactine (cf. Fiche technique p. 271 ) consiste 
à injecter à T0 250 |ig de TRH et à doser la 
prolactine à T -15, 0, +15, 30, 60 et 
90 min. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Les agonistes dopaminergiques s'adminis- 
trent par voie orale. La bromocriptine et le 
lisuride s'administrent en 2 ou 3 prises/j, le 
quinagolide en une seule prise quotidienne 
et la cabergoline en une prise hebdoma- 
daire; pour les 3 premiers produits, on dé- 
bute par des doses faibles qu'on augmente 
progressivement sur 3 à 6 jours, pour favori- 
ser la tolérance. 



TRAITEMENT 

Le traitement chirurgical est en général choisi 
d'emblée en cas de macroadénome. L'abla- 
tion s'effectue par voie trans-sphénoïdale. 
Le traitement médical fait appel aux agonistes 
dopaminergiques, qui inhibent la sécrétion de 
la PRL et réduisent dans 70 % des cas le vo- 
lume de l'adénome. On a le choix entre quatre 
molécules : la bromocriptine (PARLODEL), le 
quinagolide (NORPROLAC), le lisuride (ARO- 
LAC) et la cabergoline (dostinex). Le traite- 
ment est prescrit en première intention dans les 
microadénomes ou en cas d'hyperprolactiné- 
mie résiduelle après chirurgie. 

PRONOSTIC 

Il dépend du volume de l'adénome, qui peut 
provoquer une compression chiasmatique. 



IRMIÈRE 




EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

L'efficacité thérapeutique est établie à court 
terme sur la clinique : retour des menstrua- 
tions et des ovulations (apprécié sur la courbe 
de température et par le dosage de la proges- 
térone plasmatique en deuxième partie de cy- 
cle). Le contrôle biologique permet de 
moduler les doses du traitement avec pour but 
la normalisation du taux de la prolactine; à 
6 et 12 mois, l'IRM montre parfois la diminu- 
tion du volume de l'adénome. 
Lorsqu'une grossesse a été induite par le trai- 
tement antiprolactinique chez une femme 
porteuse d'un adénome, le dosage de la PRL 
a peu d'utilité ; deux cas se présentent : 

• s'il s'agit d'un microadénome, le traitement 
est interrompu dès le diagnostic de grossesse ; 
il n'y pas de surveillance paraclinique systé- 
matique, mais seulement si des signes clini- 
ques apparaissent ; 

• s'il s'agit d'un macroadénome, le traitement 
est poursuivi ; on demande un examen du 
champ visuel tous les mois et on réalise une 
IRM dès qu'apparaissent des céphalées ou des 
troubles visuels. ► 
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EFFETS SECONDAIRES 

Des effets indésirables sont fréquents, surtout 
au début du traitement médical : céphalées, 
nausées, vomissements, douleurs abdomina- 
les, impressions vertigineuses, somnolence, 
hypotension orthostatique. Ils disparaissent 
ou s'atténuent parfois lors de la poursuite du 
traitement. 

Pendant la grossesse, l'effet stimulant des œstro- 
gènes augmente la taille des macroadénomes et 
il y a risque de compression chiasmatique. 
Après exérèse d'un macroadénome, les suites 
opératoires peuvent être émaillées : 
• d'un syndrome polyuro-polydipsique tran- 
sitoire (sidération de la posthypophyse), ex- 



ceptionnellement définitif; d'où la nécessité 
de surveiller la diurèse ; 
• d'une insuffisance hypophysaire, le déficit 
corticotrope étant le premier à se manifester 
(baisse tensionnelle). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Chez la femme traitée par un agoniste dopami- 
nergique ne désirant pas de grossesse, la mise 
en route d'une contraception orale s'impose; 
on évite les cestroprogestatifs et on choisit une 
contraception par progestatif seul, ou encore 
les méthodes mécaniques (stérilet, préservatif). 
L'allaitement n'est pas contre-indiqué, en cas 
de microadénome à PRL. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

TEST À LA TRH 
Indications 

• Exploration de la fonction thyréotrope (faire la différence entre adénome à TSH et résis- 
tance aux hormones thyroïdiennes). 

• Exploration des hyperprolactinismes. 

• Exploration des adénomes gonadotropes et somatotropes. 
Réalisation 

• Faire à TO une injection IV de 250 jxg de TRH (ST1MU TSH). 

• Prélèvements sanguins 1 5 min avant l'injection (T — 1 5 min), à TO et à T + 1 5, 30, 60, 
90 et 120 min. 

• Dosage de la TSH, de la prolactine, de la GH et de la sous-unité alpha. 
Effets secondaires 

Céphalées, nausées, sensations vertigineuses, bouffées vasomotrices. 

Contre-indications 

Grossesse, épilepsie. 

Interprétation 

Fonction thyréotrope : 

• réponse normale : taux de la TSH multiplié par 3 ; 

• test positif dans le syndrome de résistance aux hormones thyroïdiennes ; 

• test négatif dans les adénomes thyréotropes. 
Fonction lactotrope : 

• réponse positive : taux de la prolactine multiplié par 2 ; 

• test négatif dans 80 % des adénomes à prolactine. 
Fonctions somatotrope et gonadotrope : 

• pas de réponse chez le sujet normal ; 

• réponse paradoxale de la GH dans les adénomes somatotropes ; 

• réponse paradoxale de la FSH et de la sous-unité alpha, plus rarement de la LH, dans les 
adénomes gonadotropes. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIPROLACTINIQU 

i Bromocriptine 



PARLODEL 


Posologie progressive : 1/2 cp. le 1 er j 
puis 1 cp. le 2 e j et 2 cp./j ensuite 
Traitement prolongé 
La posologie maximale est de 30 mg/j 


30 cp. à 2,5 mg 
30 gél. à 5 mg 
30 gél. à 10 mg 


5,99 
9,24 
16,33 


I 
I 
I 


65% 
65 % 
65 % 


0,2 
0,31 
0,54 


BROMO-KIN 


Idem PARLODEL 


30 cp. séc. 2,5 mg 
30 cp. séc. 5 mg 
30 cp. séc. 10 mg 


5,99 
9,24 
16,33 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


0,2 
0,31 
0,54 


m Quinagolide 


NORPROLAC 


Posologie progressive : 25 p.g pendant 
3 j, puis 50 pg pendant 3 j, puis 75 pg 
jusqu'à la fin du premier mois de 
traitement 

Traitement maximum : 300 u.g/j 


3 cp. à 25 (ig + 3 cp. 
à 50 Hg 
30 cp. à 75 pg 
30 cp. à 150 (ag 


6,9 

30,75 
52,07 


I 

I 
I 


65 % 

65 % 
65 % 


2,3 

1,03 
1,74 


■ Cabergoline 


DOSTINEX 


Commencer par 0,5 mg/sem. 


8 cp. à 0,50 mg 


42,62 


I 


65% 


5,33 


On peut être amené à prescrire 












1 à 4 mg/sem. 












. Lisuride 


AROLAC 


Posologie progressive : 1/2 cp. le 1 er j 
puis 2x1/2 cp. le 2 e j et 3 x 1/2 cp./j 
ensuite 


20 cp. séc. à 0,2 mg 


6,65 


I 


65 % 


0,33 


DOPERGINE 


Idem AROLAC 


30 cp. séc. à 0,2 mg 


9,22 


I 


65 % 


0,31 



Propriétés 

Agonistes dopaminergiques réduisant la sé- 
crétion hypophysaire de prolactine. 

Indications 

Hyperpolactinémie idiopathique. 
Prolactinomes. 

Inhibition de la montée laiteuse pour bromo- 
criptine (PARLODEL, BROMO-KIN) et lisuride 
(AROLAC, DOPERCINE). 



Contre-indications 

Insuffisance rénale et hépatique. 
Toxémie gravidique et hypertension du post- 
partum (contre-indication formelle). 
L'allaitement n'est pas possible sous traitement. 
Traitements par les neuroleptiques (sauf clo- 
zapine) et la phénylpropanolamine. 

Précautions d'emploi 

Administrer avec prudence en cas de trou- 
bles psychiatriques, troubles confusionnels, 
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délires, syndromes d'excitation psychomo- 
trice. 

Effets secondaires 

Troubles digestifs : nausées, vomissements. 
Troubles neurologiques : céphalées, dyskiné- 
sies, vertiges, malaise général. 
Hypotension. 



Interactions médicamenteuses 

Antagonisme avec les neuroleptiques et les 
antiémétiques. 

Dérivés de l'ergot de seigle et sympatho- 
mimétiques : risque de vasoconstriction et 
de poussées hypertensives. 
Macrolides (sauf spiramycine) : risque 
d'augmentation des taux plasmatiques. 



INSUFFISANCE ANTÉHYPOPHYSAIRE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

On réunit sous le terme d'insuffisance anté- 
hypophysaire, ou encore d'hypopituitarisme, 
les tableaux cliniques qui résultent de l'insuf- 
fisance de la sécrétion d'une ou plusieurs hor- 
mones produites par l'antéhypophyse. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Deux mécanismes principaux peuvent con- 
duire à une insuffisance antéhypophysaire : 

• une atteinte directe de l'hypophyse. Les cau- 
ses pouvant conduire à la destruction de l'hypo- 
physe sont variées : tumorales (adénomes 
hypophysaires), inflammatoires (hypophysites), 
vasculaires (nécrose hypophysaire) ou traumati- 
ques (chirurgie et radiothérapie hypophysaire) ; 

• une atteinte suprahypophysaire touchant 
l'hypothalamus, organe qui commande toutes 
les fonctions hypophysaires. Il s'agit en général 
d'une tumeur (craniopharyngiome, gliome) ou 
d'une infiltration granulomateuse dans le cadre 
d'une maladie de système (sarcoïdose, histio- 
cytose X, tuberculose). 

Parfois, aucune cause n'est retrouvée et on 
parle d'insuffisance antéhypophysaire idiopa- 
thique. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Chez l'enfant, le tableau est dominé par un 
nanisme et l'absence de développement pu- 
bertaire. 



Chez l'adulte, le tableau clinique complet as- 
socie : 

• une asthénie avec tendance à l'amaigrisse- 
ment et à l'hypoglycémie, hypothermie et ra- 
lentissement psychomoteur ; 

• une pâleur cutanée avec peau fine, sèche, 
lisse et dépilée, associée à des troubles des 
phanères (cheveux fins et ongles cassants) ; 

• une régression des caractères sexuels (dépi- 
lation pubienne et atrophie des organes géni- 
taux externes) avec troubles de règles chez la 
femme et impuissance chez l'homme. 
EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Le bilan biologique standard montre une ané- 
mie, une hyponatrémie et une hypoglycémie. 
Le bilan endocrinien a pour but d'explorer 
tous les secteurs hormonaux de l'hypophyse : 

• L'insuffisance thyréotrope se manifeste par 
une diminution des hormones thyroïdiennes 
(T4 et T3 libres) et de la TSH ultrasensible. 

• L'insuffisance gonadotrope se traduit par la 
diminution des hormones gonadiques (testos- 
térone chez l'homme, cestradiol et progesté- 
rone chez la femme) et l'absence de 
stimulation des gonadotrophines (LH et FSH) 
au cours du test à la LHRH. 

• L'insuffisance corticotrope est responsable 
de la diminution du cortisol plasmatique et du 
cortisol libre urinaire ainsi que la négativité 
des tests de stimulation : test à la CRH, test à 
la METOPIRONE, hypoglycémie insulinique 
(test dangereux). 
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• L'insuffisance somalotrope est objectivée par 
l'absence d'élévation de l'hormone de crois- 
sance (GH) au cours des tests de stimulation 
(test à la CHRH et hypoglycémie insulinique). 

• Le taux de la prolactine peut être normal ou 
élevé (adénome à prolactine ou insuffisance 
d'origine hypothalamique). 

L'IRM est indispensable pour visualiser la ré- 
gion hypothalamo-hypophysaire à la recher- 
che d'une étiologie. 

TRAITEMENT 

Il s'agit d'un traitement substitutif à vie destiné 
à compenser toutes les fonctions hypophysai- 
res déficitaires : 

• l'insuffisance thyréotrope par la thyroxine 

(LÉVOTHYROX, L-THYROXINE) ; 




FICHE IN 



EXAMENS 

Plusieurs tests de stimulation sont mis en œu- 
vre pour diagnostiquer une insuffisance anté- 
hypophysaire : 

• le test à la LHRH (cf. Fiche technique 
p. 275) permet d'explorer la fonction gonado- 
trope ; le test à la GHRH explore la fonction 
somatotrope (cf. Fiche technique p. 275) ; 

• le test à la CRH (cf. Fiche technique, chapitre 
Insuffisance surrénale chronique p. 259) et le 
test à la METOPIRONE (cf. Fiche technique, cha- 
pitre Insuffisance surrénale chronique p. 260) 
explorent la fonction corticotrope. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

• Il est indispensable de compenser d'abord 
le déficit corticotrope par l'hydrocortisone, 
qui est administrée le plus souvent en 2 pri- 
ses/] (matin et soir). 

• Le déficit thyréotrope est compensé par l'ad- 
ministration de L-thyroxine (LÉVOTHYROX, L- 
THYROXINE) en une prise le matin à jeun. 

• Le déficit gonadotrope est traité (cf. Hypo- 
gonadismes masculins p. 281, Hypogonadis- 
mes féminins p. 282). 



• l'insuffisance corticotrope par l'hydrocorti- 
sone ; 

• l'insuffisance somatotrope par l'hormone 
de croissance humaine recombinante (CENO- 
TONORM, SAIZEN, NORDITROPINE, MAXO- 
MAT, UMATROPE, ZOMACTON) ; 

• l'insuffisance gonadotrope par les gonado- 
trophines afin d'induire la spermatogenèse ou 
l'ovulation s'il y a désir d'une descendance ; 
dans le cas contraire, on prescrit de la tes- 
tostérone chez l'homme et un traitement ces- 
troprogestatif chez la femme. 

PRONOSTIC 

Le pronostic dépend de l'étiologie ; la compli- 
cation à redouter est le coma hypophysaire, 
coma calme, avec hypothermie, collapsus, hy- 
poglycémie et hyponatrémie sévère. 



IRMIÈRE 




• Le déficit somatotrope se fait par auto-injec- 
tion de GH par voie SC à l'aide d'un stylo. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Elle se fait presque uniquement sur l'évolution 
clinique. Mis à part le dosage de la T4, les 
dosages hormonaux ne sont pas utiles. 
Chez l'enfant dont l'insuffisance antéhypo- 
physaire survient avant la puberté, on suit la 
courbe de croissance, le développement pu- 
bertaire et l'âge osseux. 

EFFETS SECONDAIRES 

On évitera les surdosages sur les signes spé- 
cifiques à chaque secteur hypophysaire et la 
survenue d'une décompensation à l'occasion 
d'une affection intercurrente, d'une agression 
physique ou psychique (cf. Insuffisance surré- 
nale chronique p. 257). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Ce sont ceux donnés aux patients en cas de 
traitement d'une hypothyroïdie p. 231, d'un 
hypogonadisme p. 281 et d'une insuffisance 
surrénale chronique p. 257 (cf. chapitres cor- 
respondants). 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

TEST À LA LHRH (OU À LA GNRH) 
Indication 

Exploration de la fonction gonadotrope. 
Réalisation 

• Injection IV à TO de 100 |lg de LHRH (2 ampoules de STIMULH). 

• Dosage de la FSH et de la LH (et éventuellement de la sous-unité alpha) à T — 15, TO et 
T+ 15, 30, 60, 90 et 120 min. 

Précautions 

• Chez la femme ayant des cycles menstruels, le test doit être réalisé en première partie de 
cycle. 

• Les traitements hormonaux (contraceptifs, œstrogènes et progestatifs) doivent être arrêtés 
depuis au moins 1 mois. 

Interprétation 

• Le test normal se manifeste par un pic de FSH (x 2) à 60 min et de LH (x 3 à 4) à 30 min. 

• Le test est négatif dans les insuffisances gonadotropes, mais ne permet pas de distinguer 
l'origine hypophysaire ou hypothalamique du déficit. 

Q FICHE TECHNIQUE ) 

TEST À LA GHRH 
Indication 

Diagnostic d'une insuffisance somatotrope. 
Réalisation 

• Administration IV rapide au temps T0 de GHRH (STIMU GH) à raison de 1 (Xg/kg, le sujet 
étant à jeun. 

• Prélèvement veineux pour dosage de la GH à T — 15, T0 et T +15, 30 et 60 min. 

• Le test peut être couplé à l'arginine (perfusion sur 30 min de 0,5 g/kg, sans dépasser 30 g) 
avec prélèvements veineux supplémentaires à 90 et 120 min. 

Précaution 

Le test doit être effectué après correction des autres déficits hypophysaires. 

Effets secondaires 

Flush, trouble du goût et de l'odorat. 

Interprétation 

Une réponse inférieure à 10 mU/L (3,3 (ig/L) permet d'affirmer l'existence d'un déficit so- 
matotrope. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



HORMONE DE CROISSANt 



■ Somatropine 



MAXOMAT 


Retard de croissance lié à un déficit 
somatotrope chez l'enfant : 0,17 
à 0,23 mg/kg/sem. 

Retard de croissance lié à un syndrome 
de Turner : 0,23 à 0,30 mg/kg/sem. 
Retard de croissance intra-utérin avec 
une taille < -2,5 DS : 
0,40 mg/kg/sem.en 6 à 7 inj./sem. 


1 fl. pdre + amp 
1,3 mg/2 mL 


solv. 


43,36 


I 


100% 


43,36 


NORDITROPINE SIMPLEXX 


Retard de croissance lié à un déficit 
somatotrope chez l'enfant : 25 
à 35 Rg/kg/j 

Retard de croissance lié à un syndrome 
de Turner : 50 fJ-g/kg/j 
Retard de croissance intra-utérin avec 
une taille < -2,5 DS : 35 (ig/kg/j 
Retard de croissance chez les enfants 
prépubères lié à une insuffisance 
rénale chronique : 50 (J-g/kg/j 
Déficit en hormone de croissance 
en rapport avec un syndrome 
hypothalamo-hypophysaire connu 
chez l'adulte : 0,15 à 0,3 mg/j 


1 inj. 5 mg/1,5 mL 
1 inj. 10 mg/1,5 mL 
1 inj. 1 5 mg/1,5 mL 


169,62 
323,6 
476,32 


I 
I 
I 


100% 
100% 
100% 


169,62 
323,6 
476,32 


NUTROPINAQ 


Idem NORDITROPINE SIMPLEXX 


inj. 10 mg/2 mL 




323,6 


I 


100% 




SAIZEN 


Retard de croissance lié à un déficit 
somatotrope chez l'enfant : 0,7 à 
1 mg/nr/j 

Retard de croissance lié à un syndrome 

de Turner et retard de croissance chez 

les enfants prépubères lié 

à une insuffisance rénale chronique : 

l,4mg/m 2 /] 

Retard de croissance intra-utérin avec 
une taille < -2,5 DS : 35 Hg/kg/j 
Déficit en hormone de croissance 
en rapport avec un syndrome 
hypothalamo-hypophysaire connu 
chez l'adulte : 0,15 à 0,3 mg/j 


1 fl. pdre + amp 
1,33 mg/1 mL 


solv. 


43,36 


I 


100% 


43,36 


SAIZEN CUCKEASY 


Idem SAIZEN 


1 fl. pdre + amp 
8 mg/1, 37 mL 


solv. 


262,45 


I 


100% 


262,45 
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UMATROPE 


Idem SA1ZEN 


1 cart. 6 mg/3 mL 
1 cart. 12 mg/3 mL 
1 cart. 24 mg/3 mL 


201,18 
385,04 
746,86 


I 
I 
1 


100% 
100% 
100% 


201,18 
385,04 
746,86 


ZOMACTON 


Idem SAIZEN 


1 fl. pdre + amp. solv. 
4 mg/3, 5 mL 


119,64 


1 


100% 


119,64 


GENOTONORM 


Posologie à écrire 


1 11. pdre + amp. solv. 
5,3 mg/mL 
1 fi. pdre + amp. solv. 
12 mg/mL 


180,61 
385,04 


I 
I 


100% 
100% 


180,61 
385,04 



Propriétés 

Hormone de croissance humaine recombi- 
nante. 

Indications 

Retard de croissance lié à un déficit somato- 
trope chez l'enfant. 

Retard de croissance lié à un syndrome de 
fumer. 

Retard de croissance intra-utérin avec une 
taille < -2,5 DS. 

Retard de croissance chez les enfants prépu- 
bères lié à une insuffisance rénale chronique. 
Déficit en hormone de croissance en rapport 
avec un syndrome hypothalamo-hypophy- 
saire connu chez l'adulte. 

Contre-indications 

Processus tumoral connu et évolutif. 
Épiphyses soudées chez l'enfant. 
État critique aigu dû aux complications d'une 
intervention chirurgicale à cœur ouvert. 



État critique aigu dû aux complications d'une 
intervention chirurgicale abdominale. 
Insuffisance respiratoire aiguë. 
Grossesse, allaitement. 

Effets indésirables 

Effet lipodystrophique local. 

Leucémie. 

Hyperglycémie. 

Diminution des hormones thyroïdiennes et 
corticotropes. 

Élévation des phosphatases alcalines. 
Élévation du taux sérique des acides gras non 
estérifiés. 

Interactions médicamenteuses 

La somatropine risque d'entraîner un état de 
résistance à l'insuline chez le diabétique. Sur- 
veillance de la glycémie conseillée. 
L'administration de glucocorticoïdes risque 
d'inhiber l'effet de la somatropine sur la 
croissance. 



DIABETE INSIPIDE 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Le diabète insipide définit l'élimination abon- 
dante et non contrôlable d'urines diluées ; il est 
dû à l'incapacité du rein à concentrer les urines 
en raison d'un déficit en hormone antidiurétique 
(ADH) sécrétée par la posthypophyse. 



CAUSES ET MÉCANISMES 

Il existe trois grandes variétés de diabète insi- 
pide : 

• le diabète insipide central, dû à une sécré- 
tion insuffisante ou absente de l'ADH par la 
posthypophyse, dont la cause peut être con- 
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génitale (apparition dans l'enfance, prédispo- 
sition familiale) ou acquise, secondaire à la 
destruction de la posthypophyse par un pro- 
cessus tumoral (gliome, craniopharyngiome), 
inflammatoire (hypophysite), granulomateux 
(sarcoïdose, histiocytose X) ou traumatique 
(chirurgie, traumatisme crânien) ; 

• le diabète insipide néphrogénique, par in- 
sensibilité du tubule rénal à l'ADH ; 

• le diabète insipide transitoire de la gros- 
sesse, dû à la destruction de l'ADH par une 
enzyme produite par le placenta. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le signe révélateur est l'apparition d'un syn- 
drome polyuro-polydipsique caractérisé par 
une polyurie pouvant atteindre ou dépasser 
8 L/j, compensée par une prise hydrique équi- 
valente, le patient buvant jour et nuit. 
Le diabète insipide doit être distingué de la 
potomanie qui est un trouble du comporte- 
ment se traduisant par une prise de liquides 
excessive, la polyurie étant secondaire. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Le bilan biologique est normal ; on constate 
dans les urines une baisse de la densité 




FICHE IN 



EXAMENS 

• Le dosage de l'hormone antidiurétique 
(ADH) dans le plasma est délicat ; dès le pré- 
lèvement, il faut placer le tube dans la glace 
et le centrifuger. 

• Le test de restriction hydrique (cf. Fiche tech- 
nique p. 279) est indispensable dans l'enquête 
d'un syndrome polyuro-polydipsique. Il doit 
être réalisé au cours d'une hospitalisation. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

La desmopressine (MINIRIN) s'administre en 

3 prises quotidiennes par voie orale (com- 



(< 1 005) et de l'osmolalité (< 200 mOs- 
mol/kg). 

• Le test de restriction hydrique réalisé en mi- 
lieu hospitalier est indispensable : dans le dia- 
bète insipide, malgré l'absence de prise 
hydrique, les urines restent abondantes et di- 
luées (densité et osmolalité basse). 

• Le test de restriction hydrique, véritable test 
de stimulation endogène de l'hormone antidiu- 
rétique, permet de tester le pouvoir de concen- 
tration du rein et de distinguer entre diabète 
insipide et potomanie. Il se poursuit par l'injec- 
tion de desmopressine (minimn) afin de faire 
la différence entre diabète insipide central et 
diabète insipide néphrogénique. 

• Dosage de l'ADH (dosage difficile) : l'ADH 
est absente dans le diabète insipide. 

TRAITEMENT 

La desmopressine [MINIRIN), analogue de 
synthèse de l'ADH, est le seul traitement du 
diabète insipide central. Il peut s'administrer 
par voie orale, nasale ou parentérale. 

PRONOSTIC 

Il dépend de l'étiologie. Il faut savoir qu'un 
diabète insipide peut révéler une tumeur de 
la région hypothalamo-hypophysaire. 

IRMIÈRE B 



primé à 0,1 mg) ou en 1 ou 2 prises quoti- 
diennes par voie nasale à l'aide d'un flacon 
pulvérisateur (spray nasal) ou d'un cathéter 
gradué (instillation nasale). En postopératoire, 
on utilise la voie parentérale (1 ou 2 injec- 
tions/j SC, IVL ou IM). 

En cas d'insuffisance hypophysaire globale 
(anté-et posthypophysaire), il faut d'abord 
traiter l'insuffisance corticotrope par l'hydro- 
cortisone avant de commencer le traitement 
du diabète insipide. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

L'efficacité s'apprécie essentiellement sur le 
volume de la diurèse et la quantité de bois- 
sons ingérée par jour. La mesure de l'osmo- ► 
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lalité et du sodium sanguins et urinaires peut 
être utile. 

EFFETS SECONDAIRES 

• La desmopressine peut provoquer des 
céphalées, des crampes abdominales et des 
bouffées vasomotrices, lorsqu'elle est pres- 
crite à forte dose. 

• L'administration parentérale doit se faire 
avec prudence chez les sujets atteints d'affec- 
tions cardiovasculaires (hypertension, angor). 



• Il faut savoir éviter un surdosage, se mani- 
festant par une intoxication par l'eau avec hé- 
modilution et hyponatrémie. S'il apparaît, il 
se traite par le furosémide (LASILIX). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il faut apprendre au patient à moduler les do- 
ses de desmopressine ou la fréquence d'ad- 
ministration en fonction de la diurèse. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

TEST DE RESTRICTION HYDRIQUE 
Indication 

Diagnostic étiologique des syndromes polyuro-polydipsiques. 
Réalisation 

• Après avoir vidé sa vessie, le patient doit s'abstenir de toute boisson à partir de 8 h du 
matin jusqu'à 16 h si possible. 

• Recueillir les urines jusqu'à la fin du test et, pour tous les échantillons, mesurer le volume, 
la densité, l'osmolalité, le taux du sodium et du potassium et calculer la diurèse horaire. 

• Prélever un échantillon de sang à 8, 10, 12, 1 4 et 1 6 h pour détermination de l'osmolalité, de 
la créatininémie et de l'ionogramme. L'ADH est dosée sur le premier et le dernier prélèvement. 

• Examen clinique horaire avec pesée, prise du pouls, mesure de la pression artérielle et 
recherche de signes de déshydratation (pli cutané, soif, sécheresse des muqueuses). 

• Le test est arrêté si le poids diminue de plus de 4 %, la pression systolique baisse en des- 
sous de 90 mm Hg et si des signes de déshydratation apparaissent, ou encore si l'osmolalité 
reste inférieure à 30 mOsm/kg durant 2 h de suite. 

• Sinon, le test est poursuivi jusqu'à son terme. 

• On réalise à la fin de l'épreuve un test à la desmopressine : injection SC de 2 fig (une 
demi-ampoule de MINIRIN) et on mesure toutes les 30 min jusqu'à 2 h des paramètres cli- 
niques (volume urinaire, pouls, pression artérielle et poids) et biologiques sanguins et uri- 
naires (osmolalité, ionogramme, créatinine). 

Précautions 

Le test doit être réalisé au cours d'une hospitalisation sous surveillance médicale. 
Il est contre-indiqué en cas de natrémie supérieure à 150 mmol/L. 
Interprétation 

Dans le diabète insipide, le test est mal toléré (baisse de pression artérielle, accélération de 
la fréquence cardiaque, diminution du poids et apparition de signes de déshydratation) et 
doit être arrêté avant son terme, la diurèse ne diminue pas, les urines restent hypotoniques 
(osmolalité urinaire < 300 mOsm/kg) et l'osmolalité plasmatique s'élève. 
Le test à la desmopressine permet de différencier entre diabète insipide central (amélioration 
des anomalies cliniques et biologiques) et diabète insipide néphrogénique (pas d'amélioration). 
Dans la potomanie, le test de restriction est bien toléré, la diurèse diminue (moins de 0,5 mL 
par heure), les urines se concentrent (osmolalité > 600 mOsm/kg) et l'osmolalité plasmatique 
reste normale (< 300 mOsm/kg). 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIDIURETIQUES 

i Desmopressine 



MINIRIN 


MINIRIN SPRAY 


25 doses sol. 


23,08 


II 


65% 


0,92 


A. : administration de 1 dose/j en 


endonasales (une dose 










respectant un intervalle de 12 h, soit 


de 10 =0,1 mL)fl. 










10 à 20 M-g/j (0,1 à 0,2 mL) 


pulvérisateur de 2,5 mL 










E.:5àl0ug/j(0,05à0,lmL) 


+ embout nasal 










MINIRIN SOLUTION INJECTABLE 


10 amp. 1 mL 


HOP 


11 


NR 




Diabète insipide aigu : 










-A. : I à 4 ng 












-E. : 0,4 à 1 u.g 












-N. : 0,2 à 0,4 ng 












Étude du pouvoir de concentration du 












rein dans le diagnostic de diabète 












insipide 












MINIRIN COMPRIMÉ 


30 cp. à 0, 1 mg 


26,04 


II 


65 % 


0,87 


Traitement au long cours du diabète 


30 cp. à 0,2 mg 


48,72 


II 


65% 


1,62 


insipide par voie orale : 1 00 à 600 \igj\ 


60 cp. à 0, 1 mg 


48,72 


II 


65% 


0,81 


en moyenne, soit 2 cp. à 100 ou à 


60 cp. à 0,2 mg 


92,21 


II 


65% 


1,54 


200 Hg 


90 cp. à 0,1 mg 


70,45 


II 


65% 


0,78 




90 cp. à 0,2 mg 


135,66 


II 


65% 


1,51 



Propriétés 

La desmopressine est un analogue de l'hor- 
mone antidiurétique naturelle ou arginine-va- 
sopressine : elle augmente le pouvoir de 
concentration du rein en favorisant la réab- 
sorption de l'eau. 

La desmopressine entraîne également une 
augmentation du facteur VIII et du facteur de 
Willebrand, ce qui explique son action hé- 
mostatique dans certaines hémopathies. 
Elle a une action spécifique de mécanisme 
mal expliqué dans l'énurésie. 

Indications 

Diabète insipide d'origine centrale par lésion 
post-hypophysaire ou hypothalamique. 
Étude du pouvoir de concentration du rein. 
Énurésie nocturne isolée. 



Contre-indications 

Aucune en cas de déficit de l'hormone. 
Précautions d'emploi 

Chez les sujets atteints d'HTA ou d'une insuf- 
fisance coronarienne, l'administration de 
l'hormone antidiurétique doit être particuliè- 
rement surveillée. 

Effets secondaires 

L'excès d'hormone antidiurétique peut entraî- 
ner une intoxication par l'eau (céphalées, 
nausées, vomissements, troubles de la cons- 
cience) et une hyponatrémie. 

Interactions médicamenteuses 

Médicament agissant sur la sécrétion d'ADH : 
carbamazépine. 

Médicaments potentialisant l'action antidiu- 
rétique : sulfamides hypoglycémiants. 
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HYPOGONADISMES 



C HYPOGONADISMES MASCULINS B 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

On dénomme hypogonadisme masculin toute 
altération du fonctionnement testiculaire, por- 
tant sur la fonction endocrine (sécrétion de 
testostérone) et/ou sur la fonction exocrine 
(formation de spermatozoïdes). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Il y a trois grandes catégories d'hypogonadis- 
mes masculins : 

• les hypogonadismes secondaires qui sont 
dus à une insuffisance hypothalamo-hypo- 
physaire (ou insuffisance gonadotrope) ; elle 
peut être isolée ou s'accompagner d'autres 
déficits hormonaux, dans le cadre d'une in- 
suffisance antéhypophysaire ; 

• les hypogonadismes primitifs (syndrome de 
Klinefelter avec caryotype 47, XXY, cryptor- 
chidie, déficit enzymatique portant sur la syn- 
thèse de la testostérone, insensibilité des 
tissus à la testostérone) ; 

• les hypogonadismes acquis, apparaissant 
après une infection (oreillons), un trauma- 
tisme ou une irradiation des testicules. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le tableau clinique dépend du caractère con- 
génital ou acquis de l'hypogonanisme et du 
moment de sa survenue : 

• s'il existe avant la naissance, il peut être res- 
ponsable d'une ambiguïté sexuelle : micropé- 
nis, cryptorchidie, hypospadias ; 

• s'il débute avant la puberté, il se manifeste 
par un impubérisme avec grande taille (sauf 
s'il existe une insuffisance hypophysaire por- 
tant sur la GH et/ou la TSH), pilosité pubienne 
peu fournie, organes génitaux externes infan- 
tiles et parfois gynécomastie ; 



• si le déficit est acquis et survient après la 
puberté, il est responsable d'une impuissance 
par baisse de la libido, de la régression des 
caractères sexuels (diminution de la pilosité 
et de la taille des testicules) et d'une stérilité. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Dans tous les cas, la testostérone plasmati- 
que est basse. 

• Le dosage des gonadotrophines (LH et FSH) 
permet de préciser le niveau de l'atteinte ; el- 
les sont élevées dans les hypogonadismes pri- 
mitifs ; elles sont basses et non stimulables 
lors du test à la LHRH dans les hypogonadis- 
mes par insuffisance gonadotrope. 

• Le dosage des autres hormones hypophysai- 
res, la détermination du caryotype et de l'âge 
osseux sont utiles pour faire le diagnostic éco- 
logique. 

TRAITEMENT 

La testostérone, administrée par voie IM (AN- 
DROTARDYL), orale {PANTESTONE) ou transder- 
mique (ANDROGEL), est utilisée après la puberté 
pour pallier le déficit en hormone mâle. 
Dans les insuffisances gonadotropes, on induit 
la puberté et la spermatogenèse par les gona- 
dotrophines sous forme extractive (CONADO- 
TROPHINE CHORIONIQUE, MENOPUR) ou sous 
forme recombinante (CONAL-F, PURECON) ou 
encore par l'administration puisée de LHRH 
(LUTRELEE, STIMU-LH), à l'aide d'une pompe. 
La cryptorchidie idiopathique est également trai- 
tée par les gonadotrophines administrées avant 
la fin de la deuxième année. En cas d'échec, les 
testicules sont abaissés chirurgicalement. 

PRONOSTIC 

Il dépend de Tétralogie, notamment pour ce 
qui concerne la possibilité de procréer. 
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FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Le test à la LHRH est le test utilisé dans le 
bilan diagnostique des hypogonadismes (cf. 
Fiche technique, chapitre Insuffisance antéhy- 
pophysaire p. 275). 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 
La testostérone injectable est constituée 
d'une solution huileuse : l'injection doit sui- 
vre immédiatement le remplissage de la serin- 
gue et être réalisée en IM profonde. 



EFFICACITE DU TRAITEMENT 

Elle s'apprécie par la clinique, sur le dosage 
de la testostérone pour la fonction endocrine 
testiculaire et sur le spermogramme pour la 
fonction exocrine. 

EFFETS SECONDAIRES 

Le traitement par la testostérone nécessite 
un contrôle de la prostate chez l'homme de 
plus de 50 ans. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il faut mettre en garde les patients, notamment 
les sportifs, du risque de dopage par la tes- 
tostérone. 



C HYPOGONADISMES FÉMININS ]• 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

On entend par hypogonadisme féminin toute 
altération pathologique se traduisant par une 
insuffisance du fonctionnement ovarien sur- 
venant chez la femme après la puberté et 
avant la ménopause. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Il y a deux grandes catégories d'hypogonadis- 
mes féminins : 

• les hypogonadismes secondaires, qui sont 
dus à une insuffisance hypothalamo-hypo- 
physaire (ou insuffisance gonadotrope) ; ils 
peuvent être isolés ou s'accompagner d'autres 
déficits hormonaux, dans le cadre d'une in- 
suffisance antéhypophysaire ; 

• les hypogonadismes primitifs, par atteinte 
ovarienne, dénommés insuffisances ova- 
riennes primitives. Elles peuvent être con- 
génitales (syndrome de Turner), auto- 
immunes (présence d'auto-anticorps anti- 
ovaire), iatrogènes (chimiothérapie antican- 
céreuse) ou dues à une insensibilité aux 



gonadotrophines (ovaires résistants aux go- 
nadotrophines). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Les hypogonadismes existant à la naissance 
(congénitaux) ou apparaissant avant la puberté 
(prépubertaires) se traduisent par l'absence de 
développement pubertaire (impubérisme). 
L'aménorrhée (absence de règles) est le signe 
clinique commun à tous les hypogonadismes. 
L'aménorrhée est dite primaire (pas d'appari- 
tion des premières règles) dans les hypo-go- 
nadismes prépubertaires et secondaires 
(absence de règles depuis au moins trois mois) 
dans les hypogonadismes qui surviennent 
après la puberté. 

Dans le syndrome de Turner et en cas d'insuf- 
fisance hypophysaire prépubertaire, l'hypogo- 
nadisme s'accompagne d'une petite taille. 
L'existence de bouffées de chaleur constitue 
un tableau de ménopause précoce et oriente 
alors vers une atteinte primitive de l'ovaire. 
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La stérilité est la conséquence logique des hy- 
pogonadismes. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Le taux plasmatique des hormones ovarien- 
nes (œstradiol et progestérone) est bas. 

• Le dosage des gonadotrophines est essentiel 
pour déterminer la nature de l'hypogona- 
disme : elles sont élevées dans les insuffisan- 
ces ovariennes primitives ; basses et ne 
répondant pas à la stimulation par la LHRH, 
dans les hypogonadismes secondaires. 

• L'exploration des autres fonctions hypophy- 
saires (dosage de la prolactine notamment), 
l'imagerie hypophysaire et le caryotype (45, 
XO dans le syndrome de Turner) et la déter- 
mination de l'âge osseux sont utiles pour por- 
ter le diagnostic étiologique. 

TRAITEMENT 

Il dépend de Pédologie et du désir ou non de 
grossesse : 

• Le traitement hormonal substitutif oestro- 
progestatif est indiqué lorsqu'il n'y a pas désir 
de grossesse. 



• Dans le cas contraire, on a recours dans 
les hypogonadismes secondaires aux induc- 
teurs de l'ovulation : gonadotrophines sous 
forme extractive (GONADOTROPHINES CHO- 
RIONIQUES, EOSTIMON, MENOPUR) ou sous 
forme recombinante (OVITRELLE, LUVERIS, 
CONAL-F, PUREGON), ou encore par l'admi- 
nistration puisée de LHRH (LUTRELEE, STIMU- 
LE!) à l'aide d'une pompe. En cas d'échec ou 
dans les hypogonadismes primitifs, il faut 
s'adresser aux techniques de la procréation 
médicalement assistée. 

• Le traitement étiologique est parfois primor- 
dial : ablation d'un adénome hypophysaire, 
traitement antiprolactinique. 

• Le traitement par l'hormone de croissance 
est indiqué lorsqu'un retard statural est asso- 
cié à Phypogonadisme. 

PRONOSTIC 

Il dépend de la cause et de l'âge de survenue. 
La stérilité est la règle générale dans les insuf- 
fisances ovariennes primitives. 



ce 
o 
o 

Q 



FICHE INFIRMIEF 



EXAMENS 

Le test à la LHRH est le test essentiel dans le 
bilan diagnostique des hypogonadismes (cf. 
Fiche technique, chapitre Insuffisance antéhy- 
pophysaire p. 275). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Lorsque le traitement hormonal substitutif est 
choisi, il s'agit de reproduire le cycle hormo- 
nal de la femme en administrant un œstro- 
gène (œstradiol en comprimé, en gel ou en 
patch) de façon cyclique (21 jours sur 28) et 
en y associant la progestérone naturelle ou 
un progestatif de synthèse à partir du 10 e ou 
12 e jour (traitement séquentiel). 
L'induction de l'ovulation par les gonadotro- 
phines consiste à administrer par voie paren- 



térale d'abord la FSH (FOSTIMON, MENOPUR, 
PUREGON) de façon à favoriser la maturation 
d'un follicule ovarien puis la L8H (LUVERIS, 
CONALT, OVITRELLE) pour induire l'ovulation. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Elle est jugée sur la clinique en fonction du 
tableau initial : apparition des signes puber- 
taires, des cycles menstruels, d'une ovulation. 

EFFETS SECONDAIRES 

Le traitement inducteur de l'ovulation doit 
être surveillé de façon très rigoureuse par 
l'échographie ovarienne et le dosage de l'ces- 
tradiol plasmatique pour éviter un syndrome 
d'hyperstimulation ovarienne. 
Le traitement cestroprogestatif nécessite une 
surveillance gynécologique et mammaire. Il 
est contre-indiqué en cas d'antécédents 
thromboemboliques et de cancer du sein. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



androgène: 



■ Testostérone 



ANDROTARDYL 


1 amp. toutes les 3 sem. ou tous les 
mois en IM profonde (utiliser une 
seringue en verre et injecter lentement) 


1 amp. 250 mg 
d'énanthate de 
testostérone en sol. 
huileuse (1 mL) 


10,26 


I 


65 % 


10,26 


PANTESTONE 


120 à 160 mg/j au début, puis 80 à 
120 mg/j 


60 caps. 40 mg 
d'undécanoate de 
testostérone 


17,66 


I 


65% 


0,29 


NES /DO 


1 inj. IM toutes les 10 à 14 sem. 


1 amp. 1 000 mg 
d'undécanoate de 
testostérone (4 mL) 


161,94 


I 


NR 


161,9 
4 


ANDROGEL 


5 g de gel/j en application sur la peau 


30 sach. dose 2,5 g 
(25 mg de testostérone) 
30 sach. dose 5 g 
(50 mg de testostérone) 


74,37 
74,37 


I 
I 


NR 
NR 


2,48 
2,48 


■ Androstanolone 


ANDRACTIM 


Une dose de 5 g de gel/j assure une 
testostéronémie de 2 à 4 ng/mL 


16 doses de gel pour 
application locale 


25,54 


I 


35% 


1,6 



Propriétés 

La testostérone et son métabolite actif, l'an- 
drostanolone, provoquent le développement 
chez l'homme des organes génitaux et le dé- 
veloppement et le maintien des caractères 
sexuels secondaires masculins(morphologie : 
voix, muscles, pilosité, comportement). Ils sti- 
mulent la libido. 

Indications 

Hypogonadismes primitifs d'origine testicu- 
laire (congénitaux ou acquis). 
Hypogonadismes d'origine hypothalamo-hy- 
pophysaire. 

Cynécomastie (applications locales). 

Contre-indications 

Chez l'homme : cancer de la prostate. 



Chez la femme : seule l'androstanolone lo- 
cale est autorisée dans le lichen vulvaire. 

Précautions d'emploi 

Chez le sportif : produit inscrit sur la liste des 
produits dopants, dépisté lors des tests effec- 
tués dans le cadre de la lutte contre le dopage. 

Effets secondaires 

Irritabilité, prise de poids, séborrhée, acné, ré- 
tention hydrosodée, hypercalcémie. 
Avec les formes orales : augmentation des li- 
pides sanguins (cholestérol, triglycérides). 
Rares hépatites cholestatiques. 

Interactions médicamenteuses 

Anticoagulants : surtout avec les formes in- 
jectables, surveiller les fluctuations de l'INR. 
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DIABETE DE TYPE 1 IINSULINODEPENDANT) 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Le diabète de type 1 résulte de la destruction 
des cellules (3 du pancréas endocrine, abou- 
tissant à une carence absolue en insuline. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Le diabète de type 1 représente 1 % des dia- 
bètes et touche essentiellement le sujet jeune. 
La destruction des cellules pancréatiques est 
due le plus souvent à un processus auto-im- 
munitaire qui se traduit par l'apparition dans 
le sang d'auto-anticorps (anti-insuline, anti- 
îlots, anti-glutamate décarboxylase). 
La carence en insuline ne se manifeste que 
lorsque plus de 90 % des cellules insulino-sé- 
crétrices sont détruites, d'où l'existence d'une 
phase cliniquement silencieuse avant le dia- 
gnostic. 

Il existe quelques cas de diabète par carence en 
insuline qui ne sont pas d'origine auto-immune. 
Les facteurs qui président à l'apparition du 
diabète de type 1 sont à la fois génétiques (an- 
técédents familiaux dans 5 à 10 % des cas, 
gènes du système HLA prédisposants) et envi- 
ronnementaux, dont la responsabilité n'est 
pas totalement établie (allaitement du nourris- 
son au lait de vache, infections virales, trau- 
matismes). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le diabète de type 1 survient chez un sujet 
jeune, de moins de 40 ans dans 80 % des cas. 
Il apparaît en général de façon brutale. Les cas 
d'apparition progressive sont beaucoup plus 
rares, ceux découverts de façon systématiques 
exceptionnels. 

La symptomatologie fonctionnelle est bruyante, 
associant trois signes cardinaux : 
• polyurie d'au moins 3 à 4 L/j, diurne et noc- 
turne ; 



• polydipsie en rapport avec une soif perma- 
nente ; 

• amaigrissement de plusieurs kilogrammes 
associé à une asthénie. 

L'état général est paradoxalement peu altéré 
avec un appétit conservé et l'examen clinique 
est pratiquement normal. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Le diagnostic est immédiat grâce à deux gestes : 

• la mise en évidence à l'aide d'un lecteur de 
glycémie de l'hyperglycémie sur le sang ca- 
pillaire prélevé au bout du doigt à l'aide d'une 
bandelette ; 

• la découverte d'une glycosurie, souvent as- 
socié à une cétonurie, à l'aide d'une bande- 
lette semi-quantitative (KÉTO-DIABUR TEST 
5000 ou KÉTO-DIASTIX). 

La surveillance du traitement se fait par les 
mesures pluriquotidiennes de la glycémie ca- 
pillaire pré-et postprandiale dans le cadre de 
l'autocontrôlé glycémique et par le dosage 
tous les 3 ou 4 mois de l'hémoglobine gly- 
quée (HbAlc). 

TRAITEMENT 

OBJECTIFS GLYCÉMIQUES 

Les objectifs glycémiques doivent être fixés 
individuellement pour chaque patient en 
fonction de l'âge et du risque de complica- 
tions à long terme : 

• chez le diabétique jeune, les glycémies pré- 
prandiales doivent être comprises entre 0,8 et 
1 ,2 g/L, les glycémies postprandiales entre 1 ,4 
et 1,8 g/L et l'HbAlc voisine de 6,5 % ; 

• chez le sujet âgé, on tolère des glycémies 
plus élevées, de l'ordre de 1,8 g/L avant les re- 
pas et une HbAI c comprise entre 7,5 et 8 % ; 

• chez la femme enceinte, l'équilibre doit 
être plus strict, avec des glycémies à jeun in- 
férieures à 0,90 g/L et postprandiales inférieu- 
res à 1,20 g/L. 
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RÉGIME 

Le régime du diabétique doit éviter les varia- 
tions importantes de la glycémie grâce à une 
alimentation régulière avec répartition adap- 
tée des hydrates de carbone au cours de la 
journée. 

INSULINE 

L'insuline est le moyen principal du traite- 
ment du diabète de type 1 . 
On dispose de plusieurs types d'insuline : in- 
suline humaine obtenue par génie génétique 
ou analogues de l'insuline qu'on distingue, 
selon la durée d'action, en insulines rapides, 
intermédiaires ou lentes. Il existe des mélan- 
ges insuline rapide + insuline intermédiaire 
(NPH) prêts à l'emploi (« prémix »). 
Le schéma d'insulinothérapie, qui définit le 
nombre d'injections quotidiennes (deux, trois 
ou quatre), est choisi en fonction des objectifs 
glycémiques sur plusieurs critères : âge, exis- 
tence ou risque de complications dégénérati- 
ves, capacité du diabétique à se prendre en 
charge. Les schémas à 2 injections quotidien- 
nes ne sont utilisés que chez les diabétiques 



ayant de petits besoins en insuline, âgés ou 
ayant une vie régulière. 
Pour administrer l'insuline, on a de plus en 
plus recours aux stylos préremplis jetables ou 
aux stylos rechargeables à l'aide de cartou- 
ches de 3 mL, qui ont remplacé les seringues 
à insuline jetables graduées en unités. Cer- 
tains diabétiques de type 1 sont traités par 
l'insuline injectée à l'aide d'une pompe : 
pompe externe le plus souvent, pompe im- 
plantable beaucoup plus rarement. 
L'autosurveillance consiste à la mesure 3 ou 
4 fois/j par le diabétique de sa glycémie au 
bout du doigt ; il peut ainsi adapter ses doses 
d'insuline en tenant compte également de son 
alimentation et de son activité physique. 

PRONOSTIC 

• À court et moyen terme, le traitement par 
insuline doit permettre d'éviter la survenue 
d'hypoglycémies sévères ou trop fréquentes et 
d'épisodes de cétoacidose. 

• À long terme, le bon équilibre du diabète 
permet d'éviter l'apparition des complications 
de la microangiopathie. 




HE IN 



EXAMENS 

MESURE DE LA GLYCÉMIE CAPILLAIRE 

L'appareil auto-piqueur permet de prélever à 
l'aide d'une aiguille (lancette) une micro- 
goutte de sang au bout du doigt, en évitant 
autant que faire se peut le pouce et l'index et 
en réglant pour chaque patient la profondeur 
de la piqûre en fonction de l'épaisseur et de 
la qualité de la peau. Il faut choisir les lancet- 
tes les plus fines possible et les changer sys- 
tématiquement après chaque piqûre ; le 
prélèvement se fait après lavage des mains au 
savon, sans utiliser d'alcool. Un appareil (Sol- 
Tact) permet de prélever le sang dans l'avant- 
bras lorsqu'il n'est pas possible de le faire au 
bout du doigt. 



IRMIÈRE 




Le lecteur portable de glycémie permet d'af- 
ficher le résultat après introduction d'une 
bandelette réactive adaptée à chaque lecteur. 
Tous les lecteurs disponibles sur le marché 
français ont été testés par les autorités sanitaires 
et donnent des résultats avec une précision des 
plus ou moins 20 % (valeurs comprises entre 
1 ,6 et 2,4 pour une glycémie de 2 g/L). 
Il est souhaitable de comparer 2 à 3 fois par 
an le résultat d'une glycémie capillaire avec 
celui d'un dosage réalisé au laboratoire. 
Des solutions ou des bandelettes d'étalon- 
nage permettent un contrôle de qualité des 
lecteurs de glycémie. 

Si un lecteur de glycémie est utilisé pour plu- 
sieurs patients, ce qui est le cas dans les ser- 
vices hospitaliers, il faut absolument éviter le ► 
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risque de contamination et choisir un lecteur 
facile à nettoyer, qui n'entraîne pas de dépôt 
de sang sur l'appareil. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Technique d'injection 

Les injections d'insuline se font dans diffé- 
rents territoires : cuisses, fesses, abdomen et 
bras. Il faut garder le même territoire pour un 
moment donné de la journée mais changer de 
quelques centimètres le point de l'injection 
pour éviter la survenue de lipodystrophies qui 
perturbent la résorption de l'insuline. 
Le coton et l'alcool ne sont pas indispensa- 
bles : une peau propre suffit. 
L'injection se fait perpendiculairement à la 
peau avec une aiguille de 8, 12 ou 15 mm se- 
lon l'épaisseur du pannicule adipeux. 
L'aiguille doit être changée à chaque injection. 
Les stylos injecteurs, qu'ils soient rechargea- 
bles ou jetables, ont une capacité de 300 uni- 
tés ; ils permettent de programmer la dose à 
injecter. Chaque stylo doit être utilisé pour un 
seul patient. 

Les insulines en suspension (insuline NPH no- 
tamment) nécessitent une agitation du stylo 
(ou du flacon) en le retournant au moins 
10 fois de haut en bas avant l'injection. 

Moment des injections 

Les injections d'insuline rapide ou de mélan- 
ges « prémix » sont habituellement faites 
avant les repas, immédiatement s'il s'agit d'un 
analogue d'action rapide de l'insuline (HU- 
MALOC, NOVORAPID, APIDRA). Pour l'insu- 
line rapide ordinaire, le délai entre l'injection 
et le début du repas peut varier en fonction 
de la glycémie capillaire préprandiale : im- 
médiat si elle est inférieure ou égale à 0,8 g/L, 
30 min si elle est comprise entre 0,8 et 
1,6 g/L, 45 min si elle est supérieure à 1,6 g/L 
et 60 min si elle dépasse 2,0 g/L. Les analo- 
gues rapides de l'insuline {HUMALOG, NOVO- 
RAPID, APIDRA) ou les mélanges qui les 
contiennent doivent être injectés immédiate- 
ment avant les repas. 



Les insulines d'action prolongée (intermé- 
diaire ou lente) peuvent s'administrer à dis- 
tance des repas, le plus souvent le soir à 22 h 
ou au coucher. 

Adaptation des doses d'insuline 

Elle doit se faire en fonction de trois facteurs : 
les résultats des glycémies capillaires durant 
les jours précédents, la quantité de glucides 
ingérés et l'activité physique prévisionnelle. 
L'adaptation des doses en fonction des glycé- 
mies capillaires doit tenir compte des objec- 
tifs fixés individuellement au patient. 
Idéalement, chez le sujet jeune, il faut prati- 
quer la double adaptation : 

• L'adaptation rétrospective consiste à pren- 
dre en compte les résultats des jours précé- 
dents, en modifiant la dose d'insuline d'action 
prolongée injectée le soir en fonction des va- 
leurs du matin, celle de l'insuline rapide du 
matin en fonction des valeurs de la matinée 
et de midi, celle de la rapide de midi en fonc- 
tion des valeurs de l'après-midi et du soir 
avant le dîner ; la progression des doses d'in- 
suline peut être faite de 2 en 2 unités pour 
chacune des injections jusqu'à atteindre l'ob- 
jectif glycémique. 

• L'adaptation instantanée a pour objet de te- 
nir compte de la valeur de la glycémie juste 
avant l'injection en ajoutant ou en diminuant 
la dose de quelques unités selon que la gly- 
cémie est élevée ou basse. 

Pompe externe à insuline 

Les pompes, désormais miniaturisées, sont 
portées à la ceinture. 

L'insuline est contenue dans un réservoir; 
elle est administrée à l'aide d'un cathéter se 
terminant par une aiguille qu'on implante 
dans le tissu sous-cutané de l'abdomen. 
Le réservoir et le cathéter sont changés 2 à 
3 fois par semaine. 

L'insuline utilisée dans les pompes est l'insu- 
line rapide ou un analogue ayant une stabilité 
suffisante (VELOSULINE, INSUMAN, HUMA- 
LOG, NOVORAPID). 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Les objectifs glycémiques fixés au patient 
s'apprécient grâce aux glycémies capillaires, 
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dont les résultais doivent être inscrits dans un 
carnet qui indiquera chaque jour le moment 
du contrôle (matin, midi, soir, avant ou après 
le repas), ainsi que les doses d'insuline réali- 
sées et les éventuels événements inhabituels 
(hypoglycémie, repas ou effort physique plus 
importants). 

Le dosage trimestriel de l'hémoglobine gly- 
quée Al c vérifie l'équilibre sur le long terme. 

EFFETS SECONDAIRES 

• Il faut éviter la survenue d'hypoglycémies 
trop fréquentes, ce qui se fait par l'adaptation 
des doses en fonction de la glycémie instan- 
tanée, de l'alimentation et de l'activité pré- 
vue. En cas d'hypoglycémies nocturnes 
répétées, il convient d'obtenir une glycémie 
au réveil inférieure ou égale à 1,6 g/L. 

• Il convient de savoir prévenir une décom- 
pensation cétoacidosique en recherchant 
l'acétone sur les urines et le sang devant l'ap- 
parition d'une polyuro-polydipsie ou une gly- 
cémie supérieure à 3,0 g/L. 

• L'existence de lipodystrophies doit être sys- 
tématiquement recherchée en examinant les 
zones d'injection ; elles sont responsables 
d'une résorption aléatoire de l'insuline. 

• La prise de poids est souvent la rançon de l'in- 
sulinothérapie; elle ne doit pas dépasser 4 kg. 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

Le rôle de l'infirmière est capital pour édu- 
quer le diabétique insulinodépendant, lui 
faire accepter sa maladie et obtenir sa colla- 
boration dans la prise en charge de sa mala- 
die. Elle exerce un rôle de conseil et de 
contrôle à tous les niveaux : 

• autosurveillance : technique de la mesure 
des glycémies capillaires, régularité des me- 
sures, détermination des valeurs postprandia- 
les, tenu du carnet ; 

• vérification de la technique des injections, 
du respect de la rotation des sites d'injection 
et des délais entre les injections et les repas ; 

• adaptation des doses d'insuline en fonction 
des glycémies, de l'activité physique et des 
prises alimentaires ; 

• prévention des hypoglycémies (cf. Hypo- 
glycémie du diabétique p. 31 9) et des décom- 
pensations cétoacidosiques (cf. Acidocétose 
diabétique p. 323) ; 

• surveillance des pieds (cf. Pied diabétique 
p. 316) et du poids. 

L'infirmière doit rester en contact avec les 
autres membres de l'équipe multidisciplinaire 
qui prend en charge le diabétique (médecin, 
ophtalmologiste, diététicienne, podologue). 



Durée d'action des insulines 



Type d'insuline 


Voie 


DÉLAI 

d'action 


Pic 
d'action 


Fin 
d'action 


Insuline humaine 
rapide 


Intraveineuse 


Immédiat 


10 min 


20 min 


Intramusculaire 


10 min 


30 min 


2 h 


Sous-cutanée 


15 à 20 min 


2 à4h 


6h 


Insuline humaine 

intermédiaire 

à la protamine (NPH) 


Sous-cutanée 


60 à 90 min 


4à8h 


12 à 18 h 


Analogue d'action 
rapide 


Sous-cutanée 


10 à 1 5 min 


1 à 2 h 


4h 


Analogue d'action 
prolongée 


Sous-cutanée 


60 à 90 min 


4à8h 


20 à 24 h 
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STYLOS JETABLES PREREMPLIS, réservoirs de 3 ml 



ELI LILLY 


UMULINE PEN 


HUMALOG PEN 


UMUUNE PEN (1 en 1) 


Umuline NPH Pen 


Humalog Pen 


HUMALOG PEN (1 en 1) 




Humalog Mix 25 Pen 


ULLYPEN {2 en 2) 


Umuline Profil 30 Pen 


Humalog Mix 50 Pen 




LILLYPEN 




Umuline Rapide 


NOVO NORDISK 


Actrapid 


Mixtard 30 


NOVOLET {2 en 2} 


Mixtard 10 


Mixtard 40 




Mixtard 20 


Mixtard 50 


/ivlvULcf |l Si) 1/ 


Insulatard 


Mixtard 30 


FLEXPEN (1 en Jj 


Novorapid 


Insulatard 




NovoMix 30 


Levemir 


AVENUS 


INSUMAN 




OPTISET (2 en 2) 


Rapid 


Comb 1 5 




Basai 


Comb 25 






Comb 50 






LANTUS 




CARTOUCHES 3 ml 


ELI LILLY 






HUMAPEN 


Cartouches Umuline de 3 ml 








Rapide 


Humalog 


BBRAUN 


NPH 


Humalog Mix 25 


OMNICAN PEN 3 




Humalog Mix 50 


OWEN MUMFORD 


Profil 30 




AUTOPEN 








Cartouches Penfill de 3 ml 




NOVO NORDISK 


Novorapid 


Mixtard 30 


NOVOPEN 3 


Actrapid 


Mixtard 40 


NOVOPEN 3 (1/2 unité) 


Insulatard 


Mixtard 50 


INNOVO 


Mixtard 1 


NovoMix 30 




Mixtard 20 


Levemir 


AVENUS 


Cartouches Insuman de 3 ml 


OPTIPEIM PRO 1 (1 en 1) 






OPTIPEN PRO 2 (2 en 2) 










LANTUS 



AIGUILLES 


B 


COMPATIBLES* 




BD MICR0-RNE+5 x 0,25 mm 






È 


BD M1CR0-HNE+8 x 0,30 mm 




BD M1CR0-HNE+ 


| 


1 2,7 x 0,33mm 








AUTRES AIGUILLES 




NOVORNE, 6 x 0,25 mm 






PIC INDOLOR, 6 x 0,25 mm 




MARQUE VERTE, 




6 x 0,25 mm 


, NOVO 


PENRNE, 6 x 0,26 mm 




NOVORNE, 6 x 0,30 mm 




■3 >. 


UNIFINE, 6 x 0,30 mm 


m. insu 


MARQUE VERTE, 


i ^ 


8 x 0,25 mm 


EN, ACT 


PIC INDOLOR, 
8 x 0,25 mm 


'EN, NOVOP 

! Bedon Dic- 


PENRNE, 


ta ta 


8 x 0,26 mm 


OVO. F 


NOVORNE, 8 x 0,30 mm 


t'a 


UNIFINE, 8x0,30 mm 


(JMMI 1 


OMNICAN MINI, 




8 x 0,30 mm 


1| 


PENRNE, 1 x 0,33 mm 


IVO MO 


UNIRNE, 




12 x 0,33 mm 


E, MARQI 


OMNICAN FINE, 


IFIN 


12 x 0,33 mm 


ULLYPE 
m, PU 


PENRNE, 


lî 


12 x 0,33 mm 


, HUMA 


MARQUE VERTE, 




12 x 0,33 mm 


(, UMU 
■'(IFIN F. 


PIC INDOLOR, 


î = 


12 x 0,33 mm 


3 5 


NOVOFINE, 12x0,36 mm 


JUILLET 2 
INSUMAN 



'La comptabilité des aiguilles BD M1CRO-FINE+ a été établie par le Laboratoire National d'Essais - C-MED (mise à jour juillet 20031. 

Pour l'utilisation des autres aiguilles se reporter à la notice des fabricants. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

CONSERVATION DE L'INSULINE 

Le stylo (ou le flacon) d'insuline en cours d'utilisation ne doit pas être obligatoirement con- 
servé au réfrigérateur. L'insuline est stable à 25 °C pendant plusieurs mois. Elle doit toujours 
être administrée à température ambiante pour éviter les injections douloureuses et limiter 
la variabilité de sa résorption par le tissu sous-cutané. 

Les réserves d'insuline (cartouches, stylos jetables ou flacons) doivent être conservées au 
réfrigérateur. 

L'insuline craint plus le gel que la chaleur : elle est dégradée par la congélation ; elle ne doit 
pas voyager au contact de la glace, dans une glacière ou dans la soute d'un avion. Au sport 
d'hiver, elle doit être transportée dans une poche intérieure. 
L'insuline ne doit pas être exposée à la lumière ou à de très fortes températures. 



( FICHE TECHNIQUE j 

INSULINOTHÉRAPIE INTENSIVE 

Elle consiste à reproduire le plus exactement l'insulino-sécrétion physiologique en assurant 
une insulinémie basale la plus stable possible durant 24 h et trois pics d'insulinémie au 
moment de chacun des trois repas. 

Elle est hautement souhaitable chez le diabétique jeune pour assurer un équilibre glycémique 
satisfaisant (hémoglobine glyquée Aie < 7 %) et prévenir les complications. 
Elle est réalisée grâce à des schémas à 4 ou 3 injections quotidiennes, qualifiés par les dia- 
bétologues de « basai prandial » ou encore « basai bolus ». 

Exemple de schémas à 4 injections 

• Une injection d'un analogue à action prolongée (LANTUS, LEVEMIR) le soir à 22 h et une 
injection d'un analogue rapide avant chacun des trois repas. 

Exemples de schémas à 3 injections 

• Une injection d'un mélange analogue rapide + NPH matin et soir avant le repas et injection 
d'un analogue rapide à midi. 

• Une injection d'insuline rapide le matin et à midi et d'un mélange rapide + intermédiaire 
le soir. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

UTILISATION DU STYLO À INSULINE 

• Changer l'aiguille à chaque injection. 

• Agiter le stylo par retournement au moins 10 fois avant l'injection d'une insuline en sus- 
pension (NPH). 

• Ne pas purger obligatoirement l'aiguille après chaque injection, mais seulement lorsqu'on 
change de cartouche. 

• Maintenir l'aiguille dans la peau pendant au moins 5 secondes (en comptant jusqu'à 10) 
avant de la retirer, afin de laisser à l'insuline le temps de s'écouler. 

• Ne pas laisser l'aiguille en place après l'injection afin d'éviter l'apparition de bulles d'air 
dans la cartouche. 

• En cas de stylo rechargeable, avoir toujours un stylo (ou des seringues) de secours. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

QUE FAIRE LORSQU'UN DIABÉTIQUE INSULINODÉPENDANT DOIT RESTER À JEUN ? 

• Examen de courte durée en début de matinée : retarder l'injection d'insuline qui sera faite 
après le petit déjeuner pris dès la fin de l'examen. 

• Examen prolongé ou réalisé en fin de matinée : 

— si l'insuline du matin est une rapide : faire l'injection à l'heure habituelle en diminuant 
la dose d'un quart et poser une perfusion de glucosé à 5 % jusqu'à la fin de l'examen ; 

— si l'insuline du matin est un mélange rapide + NPH, n'injecter que l'insuline NPH le 
matin, poser la perfusion et faire la rapide avant la prise alimentaire qui suit la réalisation 
de l'examen. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



INSULINES INTERMÉDIAIRES NPH I 
■ Insuline NPH biogénétique 



INSULATARD 


Insuline d'action intermédiaire 
injectable par voie SC en 1 ou 2 fois/j : 
début d'action : 1 h 30 
fin d'action : 24 h 


1 fl. 10 mL à 

100 UI/mL(l 000 U) 


18,58 


11 


65% 


18,58 


INSULATARD InnoLet 


5 stylos 3 mL à 
100 UI/mL (300 U) 


41,79 


11 


65% 


8,36 


INSULATARD FlexPen 


5 stylos 3 mL à 
100 UI/mL (300 U) 


41,79 


II 


65% 


8,36 


INSULATARD PenMI 


5 cart. 3 mL à 

100 UI/mL (300 U) 


36,17 


11 


65% 


7,23 


INSUMAN BASAI 


Insuline d'action retardée pouvant être 
injectée par toutes les voies (IM, IV et 
SC): 

début d'action SC : 30 à 60 min 
fin d'action : 11 à 20 h 
Dose dépendant des besoins 


1 fl. 5mLà lOOU/mL 
(500 U) 


9,57 


11 


65% 


9,57 


NSUMAN BASAL OPTISET 


5 stylos 3 mL à 
lOOU/mL (300 U) 


40,69 


II 


65% 


8,14 


UMUUNE NPH 


Insuline d'action intermédiaire 
injectable par voie SC en 1 ou 2 fois/j : 
début d'action : 1 h 30 
fin d'action : 1 6 à 1 8 h 


lfl. lOmLàlOOU/mL 

(1 000 U) 

5 cart. 3 mL à 

100 UI/mL (300 U) 


21,65 
36,17 


II 
II 


65% 
65% 


21,65 
7,23 


UMULINE NPH PEN 


5 stylos 3 mL à 
lOOU/mL (300 U) 


40,69 


II 


65% 


8,14 



ce 
o 
o 

Q 
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MÉLANGES ANALOGUE ULTRARAPIDE EN SOLUTION ET ANALOGUE PROTAI 
EN SUSPENSION 



■ Insuline lispro 



HUMALOG M/X 


riUMALULi MlAZD 

Mélange d'insuline d'action lispro 
ultrarapide en solution (25 %) et de 
lispro protamine en suspension 
(75 %) 


3 cart. o mL a 
100U/mL (300 U) 


A 1 A 
4 1,4 


1 1 
1 1 


UJ 70 


o,Zo 


HUMALOG MIX25 PEN 


5 stylos 3 mL à 
lOOUl/mL (300 U) 


43,18 


II 


65% 


8,64 


HUMALOG MIX50 
Mélange d'insuline d'action lispro 
ultrarapide en solution (50 %) et de 
lispro protamine en suspension 
(50 %) 


5 cart. 3 mL à 
lOOU/mL (300 U) 


41,4 


II 


65% 


8,28 


HUMALOG MIX50 PEN 


5 stylos 3 mL à 
100 UI/mL (300 U) 


43,18 


II 


65% 


8,64 


m Insuline analogue asparte 


NOVOMIX 


Mélange d'insuline asparte ultrarapide 
en solution (30 %) et d'asparte 
protamine en suspension (70 %) 


5styl.3mLàlOOU/mL 
(300 U) 


43,18 


II 


65 % 


8,64 


NOVOMIX 30 PenFil) 


5 cart. 3 mL à 
lOOU/mL 


41,4 


II 


65% 


8,28 


NOVOMIX 50 FLEXPEN 
Mélange d'insuline asparte ultrarapide 
en solution (50 %) et d'asparte 
protamine en suspension (50 %) 


5styl.3mLàlOOU/mL 
(300 U) 


43,18 


II 


65 % 


8,64 


NOVOMIX 70 FLEXPEN 
Mélange d'insuline asparte ultrarapide 
en solution (70 %) et d'asparte 
protamine en suspension (30 %) 


5styl.3mLàlOOU/mL 
(300 U) 


43,18 


II 


65% 


8,64 




MÉLANGES INSULINE RAPIDE EN SOLUTION ET NPH EN SUSPENSION 


■ Mélanges d'insulines humaines biogénétiques 


INSUMAN COMB 


INSUMAN COMB 15 

Mélange contenant 15 % d'insuline 

rapide et 85 % de NPH 


lfl. 5mLàl00U/mL 
(500 U) 


9,57 


II 


65 % 


9,57 


INSUMAN COMB 15 OPTISET 


5 stylos 3 mL à 

100 UI/mL (300 mL) 


40,69 


II 


65 % 


8,14 


INSUMAN COMB 25 

Mélange contenant 25 % d'insuline 

rapide et 75 % de NPH 


1 fl. 5 mLà lOOU/mL 
(500 U) 


9,57 


II 


65% 


9,57 
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INSUMAN COMB 25 OPTISET 


5 stylos 3 mL à 
lOOUI/mL (300 mL) 


40,69 


II 


65% 


8,14 


INSUMAN COMB 50 

Mélange contenant 50 % d'insuline 

rapide et 50% de NPH 


1 fl. 5mLà lOOU/mL 
(500 U) 


9,57 


II 


65% 


9,57 


INSUMAN COMB 50 OPTISET 


5 stylos 3 mL à 

100 UI/mL (300 mL) 


40,69 


II 


65% 


8,14 


UMUUNE PROFIL 


UMULINE PROFIL 30 
Mélange contenant 30 % d'insuline 
rapide et 70 % de NPH 


lfl. lOmLàlOOU/mL 
(1 000 U) 
5 cart. 3 mL à 
lOOU/mL (300 U) 


21,65 
36,17 


II 
II 


65% 
65% 


21,65 
7,23 


UMULINE PROFIL 30 PEN 


5 stylos 3 mL à 

100 UI/mL (300 mL) 


40,69 


II 


65% 


8,14 






m Insuline détémir 


LEVEMIR 


LEVEMIR FlexPen 
Analogue d'insuline d'action 
prolongée, à utiliser comme insuline 
basale en 1 à 2 inj./j 


5 stylos 3 mL à 
100 UI/mL (300 UI) 


67,41 


II 


65% 


13,48 


LEVEMIR PenFiti 


5 cart. 3 mL à 

100 UI/mL (300 UI) 


67,41 


II 


65% 


13,48 


m Insuline glargine 


LANTUS 


Analogue d'insuline d'action 
prolongée, à utiliser comme insuline 
basale en 1 inj./j 


1 fl. 10 mL à 

100 UI/mL (1 000 mL) 

5 cart. 3 mL à 

100 UI/mL (300 UI) 


46,68 
67,41 


II 
II 


65% 
65% 


46,68 
13,48 


LANTUS OPTISET 


5 stylos 3 mL à 
100 UI/mL (300 UI) 


67,41 


II 


65% 


13,48 


LANTUS SOLOSTAR 


5 stylos 3 mL à 
100 UI/mL (300 UI) 


67,41 


II 


65% 


13,48 



Les analogues lents de l'insuline injectés tionnelle en association, avec un bolus d'ana- 

par voie sous-cutanée sont libérés régulière- logue ultrarapide avant chaque repas (diabète 

ment sans pic ; ils sont utilisés comme insu- de type 1 ou diabète insulinorequérant) ; 

line basale : - en association avec des hypoglycémiants 

-dans l'insulinothérapie optimisée dite fonc- oraux dans le diabète de type 2. 
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ANALOGUES ULTRARAPIDES DE L'INSULINE 
■ Insuline analogue lispro 


HUMALOG 


Analogue de l'insuline humaine 
pouvant être injectée par toutes les 
voies (IV, IM, SC) et administrée par 
pompe à insuline externe 
Dose dépendant des besoins 
-début d'action rapide (10 à 15 min) 
-pic d'action : 45 à 70 min 
-durée moins prolongée que l'insuline 
habituelle par voie SC : 2 à 5 h 


1 fl. lOmLà lOOU/mL 
(1 000 U) 
5 cart. 3 mL à 
lOOU/mL (300 U) 


21,65 
39,74 


II 
11 


65% 
65 % 


21,65 
7,95 


HUMALOG PEN 


5 stylos jetables 3 mL à 
lOOUI/mL (300 U) 


43,18 


II 


65% 


8,64 


m Insuline analogue asparte 


NOVORAPID 


Analogue de l'insuline humaine 
pouvant être injectée par toutes les 
voies (IV, IM, SC) et administrée par 
pompe à insuline externe 
Dose dépendant des besoins 
-début d'action rapide (10 à 15 min) 
-pic d'action : 40 à 80 min 
-durée moins prolongée que l'insuline 
habituelle par voie SC : 2 à 5 h 


1 fl. lOmLà lOOU/mL 
(1 000 U) 


21,65 


II 


65 % 


21,65 


NOVORAPID FLEXPEN 


5 stylos jetables 3 mL à 
lOOU/mL (300 U) 


43,18 


II 


65 % 


8,64 


NOVORAPID PENFILL 




5 cart. 3 mL à 
lOOU/mL (300 U) 


39,74 


II 


65 % 


7,95 


m Insuline analogue glulisine 


API DR A 


Analogue de l'insuline humaine 
pouvant être injectée par toutes les 
voies (IV, IM, SC) et administrée par 
pompe à insuline externe 
Dose dépendant des besoins 
-début d'action rapide (10 à 15 min) 
-pic d'action : 40 à 80 min 
-durée moins prolongée que l'insuline 
habituelle par voie SC : 2 à 5 h 


1 fl. lOmLà lOOU/mL 
(1 000 U) 
5 cart. 3 mL à 
lOOU/mL (300 U) 


21,65 
43,27 


II 
II 


65% 
65 % 


21,65 
8,65 


APIDRA OHICLIK 


5 stylos jetables 3 mL à 
lOOU/mL (300 U) 


39,74 


II 


65% 


7,95 
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INSULINES RAPIDES 



■ Insuline humaine recombinante 



ACTRAPID 


Insuline soluble à injecter en IV, IM 
ou SC 20 à 30 min avant le repas 
Dose dépendant des besoins 
Pic d'action de la T à la 4 e h 
Fin d'action vers la 6 e -8 e h 


1 fl. lOmLàlOOU/mL 
(I 000 U) 


19,68* 


11 


65% 


19,68 


ACTRAPID PENFILL 




5 cart. de 3 mL à 
lOOUI/mL (300 U) 


36,17 


II 


65% 


7,23 


INSUMAN RAPID 


Insuline à injecter en IV, IM ou SC 20 
à 30 min avant le repas 
Dose dépendant des besoins 
Pic d'action de la T à la 4 e h 
Fin d'action vers la 6 e -8 e h 


1 fl. 5mLà lOOU/mL 
(500 U) 


9,57 


11 


65% 


9,57 


INSUMAN RAPID OPTISET 


5 stylos jetables 3 mL à 
lOOU/mL (300 U) 


40,69 


11 


65% 


8,14 


INSUMAN INFUSAT 


Insuline spécifique pour pompe à 
insuline 

Dose dépendant des besoins 


5 cart. 3,15 mL à 
lOOU/mL (315 U) 
pour pompe 


51,66 


II 


65% 


10,33 


UMULINE RAPIDE 


Insuline à injecter en IV, IM ou SC 20 
à 30 min avant le repas 
Dose dépendant des besoins 
Pic d'action de la 2 e à la 4 e h 
Fin d'action vers la 6 e -8 e h 


1 fl. 10 mL à 

100 UI/mL(l 000 U) 


21,65 


11 


65% 


21,65 


Insuline soluble : cartouche pour stylo 
Humapen, pouvant être injectée en IV, 
IM ou SC 

Dose dépendant des besoins 


5 cart. 3 mL à 
100 UI/mL (300 U) 
pour stylos Humapen 


36,17 


11 


65% 


7,23 



. '"Attention : les prix ne sont comparables qu'en fonction du nombre d'unités d'insuline contenues 
dans les flacons ou cartouches. 



BANDELETTES URINAIRES 



BANDELETTES 


CARACTÉRISTIQUES 


NB ET PRIX* 


Kéto-Diastix 
Bayer Diagnostics 


Bandelettes réactives pour détermination semi- 
quantitative de la glycosurie et de la cétonurie. 


50 = 31,86 
R = 2,70 


Kéto-Diabur-Test 
5000 

Roche Diagnostics 


Bandelettes réactives pour la détermination 

semi-quantitative de la glycosurie jusqu'à 

50 g/L et la détection de l'acétone dans l'urine. 


50 = 8,23 
R = 8,23 



'Prix indicatif. R = base de remboursement (taux de remboursement SS = 65 %) 
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AUTOPIQUEURS POUR PRÉLÈVEMENT DE SANG CAPILLAIRE 




DÉNOMINATION 
FABRICANT 


CARACTÉRISTIQUES 


PRIX 


Accu-Chek Softclix 
Roche Diagnostics 


1 1 positions de réglage de profondeur de la piqûre 
Existe en 2 versions : mini ou classique 


Prix 
= 13,72 
PPR 
= 13,72 


Accu-Chek Multiclix 
Roche Diagnostics 


1 1 positions de réglage de profondeur de la piqûre 
Barillets de 6 lancettes qui restent invisibles lors 
de la piqûre 




Ascencia Kit Microlet 
Bayer Diagnostics 


Possède un système de guidage intégré de la 
lancette 

5 positions de réglage de profondeur de la piqûre 


Prix = 16,15 
LPPR= 13,72 


Autolet Impression 
Owen Mumford 


Embase avec 8 picots pour atténuer la douleur 

Système de réglage de la force de la piqûre 

7 positions de réglage de profondeur de la piqûre 


LPPR = 35,12 


FreeStyle 

Abbott Diabètes Care 


7 positions de réglage de profondeur de la piqûre 
Embase transparente 


LPPR = 79,83 


BD Optimus 
Beckman Dikinson 


Possède un système anti-rebond évitant la double 
piqûre 

6 positions de réglage de profondeur de la piqûre 


LPPR= 13,72 


Giucoject Dual 
A Menarini 
Diagnostics 


Système d'atténuation de la douleur 

7 positions de réglage de profondeur de la piqûre 

3 puissances de propulsion 


Prix 
= 13,72 
LPPR 
= 13,72 


Medisense Autolancet 
Abbott Diabètes Care 


Embase permettant de sélectionner la profondeur 
de la piqûre 


LPPR = 14,79 


One Touch Ultrasoft 
Lifescan 


Système de réglage de profondeur de la piqûre 
Système d'éjection de la lancette 


Prix 
= 19,06 
LPPR 
= 13,72 


Accu-Chek Safe-T-Pro 
Roche Diagnostics 


Spécialement adapté à l'usage professionnel 
(usage unique) 

Manchon amovible protégeant la lancette 
Rétraction de la lancette après utilisation 


Prix 
= 31,86 
LPPR 
= 22,98 


Vitrex Compact 
Chronolyss 


Système de réglage de profondeur (5 niveaux) 





LANCETTES 



DÉNOMINATION 


FABRICANT 


DIAMÈTRE 

(mm) 


AUTOPIQUEURS 
COMPATIBLES 


Accu-Chek Softclix 


Roche 
Diagnostics 


0,40 


Accu-Chek Softclix 
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(mm) 
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AU lUl ll^UbUKi 

COMPATIBLES 


Accu-Chek 
Muliiciix 


Roche 
Diagnostics 


0,375 


Accu-Lnek Muitichx 


Ascencia Microlet 
Lancets 


Bayer Diagnostics 


0,36 


Ascencia Kit Microlet 


BD Micro-Fine + 


Beckman 
Dikinson 


0,20 


La plupart des autopiqueurs 


FreeStyle Papillon 


Abbott Diabètes 
Care 


0,50 


FreeStyle 


Giucomen Lancets 
Fine 


A Menarini 
Diagnostics 


0,45 


La plupart des autopiqueurs 


Lancettes ultrafines 


Marque verte 


0,375 


La plupart des autopiqueurs 


Medisense 
Thiniancet 


Abbott 

Diagnostics Care 


0,36 


Medisense Autolancet 


One Touch 
Uhrasoft 


Lifescan 


0,40 


One Touch Ultrasoft 


Unilet Confort 


Owen Mumford 


0,40 


Autolet impression 


Vitrex Soft 


Chronolyss 


0,30 


Vitrex Compact 



DIABETE DE TYPE 2 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Le diabète de type 2 est une affection méta- 
bolique complexe due à la résistance tissu- 
laire à l'action de l'insuline et à un défaut 
relatif de la sécrétion d'insuline, évoluant vers 
un épuisement insulinosécrétoire progressif. 
C'est de loin le diabète le plus fréquent. On 
estime que le nombre de diabétiques de 
type 2 est d'environ 2 millions en France. Son 
incidence augmente de 3 % par an. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Le diabète de type 2 est classiquement dé- 
nommé diabète de la maturité parce qu'il est 
diagnostiqué le plus souvent vers la quaran- 
taine, mais il peut survenir à tout âge. 
Il survient chez des sujets génétiquement pré- 
disposés : le risque pour un enfant de déve- 



lopper un diabète de type 2 est de 30 % 
lorsqu'un des parents est diabétique, de 50 % 
lorsque les deux le sont. 
Son apparition est néanmoins fortement in- 
fluencée par des facteurs liés au mode de vie, 
à savoir la consommation excessive de grais- 
ses saturées et de sucres raffinés et la séden- 
tarité, dont la résultante est l'obésité avec 
répartition abdominale des graisses. 
La découverte du diabète est souvent précé- 
dée par une phase silencieuse au cours de la- 
quelle existent déjà des altérations du 
métabolisme glucido-lipidique secondaires à 
l'insulinorésistance. 

Le diabète de type 2 est presque toujours as- 
socié à des anomalies lipidiques et vasculai- 
res (dysfonctionnement endothélial et 
prédisposition à la thrombose) responsables 
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d'une athérosclérose sévère et précoce et 
d'une augmentation du risque cardiovascu- 
laire. Il fait partie du syndrome métabolique 
défini par des troubles du métabolisme gluci- 
dique secondaires à l'insulinorésistance, une 
dyslipidémie (élévation des triglycérides et 
baisse du cholestérol-HDL), une obésité an- 
droïde et une hypertension artérielle. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Il s'agit d'une maladie d'installation progres- 
sive et insidieuse, dont le diagnostic est sou- 
vent fait à l'occasion d'un examen 
systématique ou encore lors d'une complica- 
tion vasculaire ou infectieuse. Plusieurs élé- 
ments cliniques doivent faire rechercher un 
diabète de type 2 : 

• l'existence d'antécédents familiaux de dia- 
bète ou de maladies cardiovasculaires ; 

• une surcharge pondérale définie par un in- 
dice de masse corporel (rapport poids/taille 2 
avec poids en kg et taille en m) supérieur ou 
égal à 27 ; 

• une répartition préférentiel lement abdomi- 
nale des graisses, caractérisée par un tour de 
taille supérieur à 1 02 cm chez l'homme et su- 
périeur à 88 cm chez la femme ; 

• la présence d'une hypertension artérielle. 
EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Le diagnostic se fait en demandant une glycé- 
mie à jeun, une glycémie postprandiale 
(1 h 30 après le petit déjeuner ou le déjeuner) 
et en recherchant une glycosurie. Le diagnos- 
tic est porté si la glycémie à jeun est supé- 
rieure à 1,26 g/L (7 mmol/L) à deux reprises 
ou si la glycémie postprandiale atteint 2 g/L 
(11 mmol/L). 

Le bilan lipidique est très souvent perturbé ; les 
anomalies les plus fréquentes sont l'hypertrigly- 
céridémie et la baisse du cholestérol-HDL. 
Il faut réaliser d'emblée la recherche de com- 
plications qui peuvent être présentes au mo- 
ment du diagnostic en demandant un dosage 
de la créatininémie, une recherche de la mi- 
croalbuminurie, un fond d'œil et éventuelle- 
ment des explorations cardiovasculaires. 
durance : 30 min de jogging, 1 h de vélo ou 



TRAITEMENT 

OBJECTIFS DU TRAITEMENT 
Objectifs glycémiques 

Ils doivent être fixés individuellement pour 
chaque patient en fonction de l'âge et du ris- 
que de complications à long terme : 

• Chez le diabétique jeune, les glycémies 
préprandiales doivent être inférieures à 
1,4 g/L, les glycémies postprandiales inférieu- 
res à 1,8 g/L et l'HbAlc inférieure à 7 %. 

• Chez le sujet âgé, on tolère des glycémies 
ne dépassant pas 1 ,8 g/1 avant les repas et une 
HbAlc voisine de 8 %. 

• Chez la femme enceinte, l'équilibre doit 
être plus strict, avec des glycémies à jeun in- 
férieures à 0,90 g/L et postprandiales inférieu- 
res à 1,20 g/L. 

Objectifs Lipidiques 

• Triglycérides inférieurs à 1,5 g/L. 

• Cholestérol-HDL supérieur à 0,35 g/L chez 
l'homme et 0,40 g/L chez la femme. 

• Cholestérol-LDL fixé en fonction de l'âge et 
des facteurs de risque associés (antécédents 
coronariens, dyslipidémie, tabagisme, HTA) : 
inférieur à 1,6 g/L (un seul facteur de risque), 
à 1,3 (deux facteurs de risque) et à 1,0 (au 
moins trois facteurs de risque). 

Objectifs tensionnels 

La pression artérielle systolique ne doit pas dé- 
passer 1 30 mm Hg et la diastolique 80 mmHg. 

DIÉTÉTIQUE 

Le régime doit être personnalisé et prescrit 
après une enquête diététique; il sera modé- 
rément hypocalorique, apportant 50 % de 
glucides et 30 % de lipides environ. On con- 
seillera la réduction de l'alcool et des graisses 
insaturées (viandes, charcuteries, fromages) 
pour privilégier les acides gras insaturés (hui- 
les végétales, poisson) et des légumes et fruits 
qui apportent fibres et vitamines. 

ACTIVITÉ PHYSIQUE 

Elle doit être régulière et adaptée à l'âge et 
aux possibilités du patient. Quand c'est pos- 
sible, il faut conseiller un exercice suffisant 
tous les 2 jours en privilégiant les sports d'en- 
2 h de marche. 
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Chez le sujet de plus de 50 ans, une épreuve 
d'effort est souhaitable au préalable pour dé- 
pister une ischémie myocardique silencieuse. 

HYPOGLYCÉMIANTS ORAUX 

On a recours aux médicaments lorsque les me- 
sures hygiéno-diététiques sont insuffisantes pour 
atteindre les objectifs glycémiques. On a ten- 
dance à prescrire d'abord les médicaments qui 
luttent contre l'insulinorésistance puis, dans un 
second temps, ceux qui stimulent l'insulinosé- 
crétion. L'évolution habituelle au cours du 
temps oblige à une escalade qui aboutit rapide- 
ment à une bi- puis une trithérapie. 

Metformine 
La metformine a une action antihyperglycé- 
miante, due à l'augmentation de la sensibilité 
à l'insuline du tissu hépatique. 
Elle s'administre en 2 ou 3 prises quotidiennes 
pendant ou après les repas à des posologies 
variables (STACID, GLUCOPHACE). 
Elle ne crée jamais d'hypoglycémie, ni de prise 
de poids. Ces inconvénients sont la possibilité 
de troubles digestifs (nausées, crampes abdo- 
minales, diarrhée motrice), surtout si elle est 
administrée avant les repas, et le risque d'aci- 
dose lactique en cas d'insuffisance rénale. 

Glitazones 

Récemment sur le marché, ces molécules ont 
la caractéristique d'augmenter la sensibilité à 
l'insuline des tissus musculaire et adipeux. 
Elles s'administrent en général en une seule 
prise par jour [AGIOS, AVANDIA). 
Les effets secondaires sont une prise de poids 
en moyenne de 3 kg, la possibilité d'une ré- 
tention hydro-sodée et, rarement, d'une cyto- 
lyse hépatique. Elles sont contre-indiquées 
chez l'insuffisant cardiaque et leur utilisation 
impose une surveillance des transaminases, 
avec suspension du traitement quand leur 
taux est supérieur à 3 fois la normale. 

Sulfamides hypoglycémiants 

Les sulfamides hypoglycémiants sont utilisés 
de longue date ; ils stimulent la sécrétion de 
l'insuline en se fixant sur un récepteur spéci- 
fique de la cellule |3 du pancréas, 
d'insuline d'action prolongée le soir au coucher 



Les molécules se distinguent par leur durée 
d'action : courte (GL1BÉNÈSE), moyenne (DAO- 
NIL) ou longue (AMAREL, DIAMICRON). Les sul- 
famides ont une élimination rénale et sont 
contre-indiqués dans l'insuffisance rénale. Ils 
peuvent entraîner une prise de poids de quel- 
ques kilogrammes et parfois des hypoglycé- 
mies, notamment chez le sujet âgé. 

Glinides 

Ils ont le même mode d'action que les sulfa- 
mides, mais ils agissent plus vite, plus briève- 
ment et n'ont pas d'élimination rénale. Ils 
s'administrent avant chaque repas et ne sont 
pas contre-indiqués chez l'insuffisant rénal. 
Un seul glinide est disponible en France (NO- 
VONORM). 

Inhibiteurs de t'a-gtucosidase 

Ils diminuent la digestion des sucres et sont in- 
téressants pour diminuer les glycémies postpran- 
diales. Ils doivent être administrés au début de 
chaque repas (GLUCOR, DIASTABOL). Leur effet 
est modeste mais ils ont peu d'effets secondai- 
res, à l'exception des flatulences, souvent gê- 
nantes, qui s'expliquent par la fermentation des 
sucres non digérés par les bactéries du côlon. 

INSULINE 

Le recours temporaire à l'insuline chez le dia- 
bétique de type 2 se fait dans des situations 
bien codifiées : grossesse, intervention chirur- 
gicale, phase aiguë de l'infarctus, prescription 
d'une corticothérapie. 

L'insulinothérapie peut être définitive soit 
parce qu'il existe une contre-indication aux 
traitements oraux, en cas d'insuffisance rénale 
le plus souvent, ou parce que la sécrétion in- 
sulinique est épuisée (on dit que le diabète est 
devenu insulino-requérant). 
Reste le cas du diabétique de type 2 sans contre- 
indication absolue aux traitements oraux, mais 
mal équilibré par des doses maximales. Dans ce 
cas, l'insulinothérapie n'est indiquée que si les 
règles hygiéno-diététiques sont respectées par le 
patient car on risque de rentrer dans le cercle 
vicieux prise de poids/aggravation de l'insulino- 
résistance/augmentation des doses d'insuline. 
On commence alors à prescrire une injection 
(faed time) en maintenant le traitement oral. 
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AUTRES TRAITEMENTS 

La normalisation de la pression artérielle et du 
bilan lipidique fait partie du traitement du dia- 
bète de type 2 (cf. Macroangiopathie diabéti- 
que p. 312). 

PRONOSTIC 

À court et moyen terme, le traitement par in- 
suline doit permettre d'éviter la survenue de 



complications aiguës, en particulier du 
coma hyperosmolaire (sujets âgés) ou par 
acidose lactique (sujets traités par la metfor- 
mine). 

À long terme, le bon équilibre du diabète 
permet d'éviter l'apparition des compli- 
cations de la microangiopathie et de la 
macroangiopathie. 




FICHE IN 



EXAMENS 

Réalisation des glycémies capillaires (cf. Dia- 
bète de type 1 p. 285). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Il est important de respecter pour chaque hy- 
poglycémiant le moment des prises médica- 
menteuses : 

• le matin en une seule prise pour AMAREL, 
DIAMICRON 30 et les glitazones ; 

• avant chacun des 3 repas pour les glinides 
(NOVONORM) et les inhibiteurs de l'a-gluco- 
sidase (DIASTABOL, CLUCOR) ; 

• pendant ou après les repas pour la metfor- 
mine (STAC1D, CLUCOPHACE). 
L'augmentation progressive des doses est sou- 
haitable pour éviter soit les hypoglycémies 
(sulfamides, glinides), soit les effets secondai- 
res digestifs (metformine, inhibiteurs de l'o- 
glucosidase). 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

• Les objectifs glycémiques fixés au patient 
s'apprécient grâce aux glycémies capillaires, 
dont les résultats doivent être inscrits dans un 
carnet. Les autocontrôles sont beaucoup 
moins fréquents dans le diabète de type 2 que 
dans le diabète de type 1 . On peut se conten- 
ter ici de 3 à 4 contrôles hebdomadaires, en 
faisant varier l'horaire dans la journée (matin, 
midi ou soir) et par rapport aux repas (pré-et 
postprandial). 

• Le dosage trimestriel de l'hémoglobine gly- 
quée Al c vérifie l'équilibre sur le long terme. 



• Le poids et la pression artérielle doivent être 
mesurés de façon régulière. 

• Il ne faut pas négliger de suivre les paramè- 
tres lipidiques 1 ou 2 fois par an. 

EFFETS SECONDAIRES 

• On doit prendre en compte le risque d'hy- 
poglycémie sous sulfamides : retard de la 
prise si le patient doit être à jeun ou effectuer 
un effort physique inhabituel. 

• Il faut rechercher la présence d'cedèmes des 
membres inférieurs et surveiller le taux des 
transaminases au cours du traitement par les 
glitazones. 

• Avant tout acte chirurgical, qu'il soit réalisé 
sous anesthésie générale ou locorégionale, il 
faut suspendre le traitement par metformine 
48 h avant l'intervention et la reprendre après 
reprise de l'alimentation, en l'absence de 
complications postopératoires. 

• En cas d'examen radiologique avec un pro- 
duit de contraste iodé, arrêter la metformine 
48 h auparavant et la réintroduire le 3 e jour 
après l'examen, après avoir vérifié que la 
fonction rénale est normale. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Le rôle de l'infirmière est capital pour édu- 
quer le diabétique de type 2, lui faire accepter 
sa maladie et obtenir sa collaboration dans la 
prise en charge de sa maladie. Elle exerce un 
rôle de conseil et de contrôle à tous les ni- 
veaux : 

• autosurveillance : technique de la mesure 
des glycémies capillaires, régularité des me- ► 
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sures, détermination des valeurs postprandia- 
les, tenu du carnet; 

• respect des mesures hygiéno-diététiques 
(suivi du régime, régularité de l'activité phy- 
sique) ; 

• pesée régulière et surveillance de la pression 
artérielle (intérêt de l'automesure tensionnelle) ; 



• chez le sujet âgé : prévention des hypogly- 
cémies et de la déshydratation, cause fré- 
quente du coma hyperosmolaire ; 

• surveillance des pieds (cf. Pied diabétique 
p. 316). 

L'infirmière doit rester en contact avec les 
autres membres de l'équipe multidisciplinaire 
qui prend en charge le diabétique (médecin, 
diététicienne, podologue). 



( FICHE TECHNIQUE ) 

TEST D'HYPERGLYCÉMIE PROVOQUÉE PAR VOIE ORALE 
Indication 

Diagnostic de l'acromégalie en mettant à profit la disparition du freinage de la sécrétion de 
GH lorsque la glycémie s'élève. 

Réalisation 

• Administration en moins de 5 min à TO de 250 mL d'une solution à 30 % de glucose (soit 
au total 75 g de glucose). 

• Prélèvements veineux pour dosage de la glycémie et de la GH à T — 1 5, 0, 30, 60, 90, 
120, 150 et 180 min. 

Effets secondaires 

Nausées, vomissement et malaise vagal. 

Interprétation 

• Chez le sujet normal, la GH est inférieure à 1 |ig/L au cours du test. 

• Chez l'acromégale, la GH reste élevée ou parfois s'élève paradoxalement au cours du test. 



ce 
o 
o 
o 



FICHE PHARMACOLOGIE 



HYPOGLYCÉMIANTS ORAUX - BIGUANIDE! 




■ Metformine 



GLUC0PHAGE 


GLUCOPHAGE 500 (390 mg 
metformine) 

2 à 3 cp./j matin et soir aux repas 


30 cp. à 500 mg 


2,79 


I 


65% 


0,09 


GLUCOPHAGE 850 (663 mg 
metformine) 

1 à 2 cp./j à administrer aux repas pour 
diminuer les effets secondaires 


30 cp. à 850 mg 


4,6 


1 


65% 


0,15 


GLUCOPHAGE 1 000 (780 mg 
metformine) 

2 à 3 cp./j. La dose de 3 cp./j est 
maximale 


30 cp. à 1 000 mg 


5,12 


1 


65% 


0,17 
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STAGID 


STAGID 700 

280 mg metformine 

1 à 3 cp./j aux repas 


30 cp. à 700 mg 
100 cp. à 700 mg 


4,25 
11,44 


I 
I 


65% 
65 % 


0,14 
0,11 



Prendre les comprimés au cours ou à la fin 
des repas pour minimiser les effets secondai- 
res digestifs. 

Arrêter le traitement 3 j avant l'administration 
de produits de contraste iodés. 

Effets secondaires 

Acidose lactique à laquelle il faut penser si le 
malade se plaint d'une fatigue avec crampes 
musculaires. Il faut alors interrompre immé- 
diatement le traitement et demander d'ur- 
gence un ionogramme sanguin avec dosage 
des lactates. L'acidose lactique survient chez 
des sujets âgés avec fonctionnement rénal dé- 
ficient. 

Troubles digestifs : nausées, vomissements, 
diarrhée, douleurs abdominales. La prise de 
metformine est la 1™ cause de diarrhée chez 
le diabétique. 

Interactions médicamenteuses 

Alcool, aspirine : potentialisation de l'effet 
antihyperglycémiant. 




■ Glibenclamide 



DA0NIL 


2 à 3 cp./j à prescrire aux repas 
La posologie maximale de 3 cp./j doit 
être atteinte progressivement et non 
dépassée 


20 cp. à 5 mg 
100 cp. à 5 mg 


2,47 
9 




65% 
65% 


0,12 
0,09 


EUGLUCAN 


Idem DAONIL 


20 cp. à 5 mg 
100 cp. à 5 mg 


2,47 
9 




65 % 
65% 


0,12 
0,09 


HEMI-DA0NIL 


Posologie moyenne : 2 à 3 cp./j 


60 cp. à 2,5 mg 


3,94 




65% 


0,07 


MIGLUCAN 


Idem HÉMl-DAONIL 


60 cp. à 2,5 mg 


4,68 




65 % 


0,08 


DAONIL FAIBLE 


Prescription initiale conseillée si les 
glycémies sont peu élevées : de 2 à 
3 cp./j aux repas 


60 cp. à 1,25 mg 


3,18 




65 % 


0,05 



Propriétés 

La metformine abaisse la glycémie du diabé- 
tique, sans provoquer, en principe, d'hypo- 
glycémie, car elle n'agit pas sur la sécrétion 
d'insuline, mais elle en potentialise l'action. 
Elle diminue la néoglucogenèse et la glycogé- 
nolyse et par voie de conséquence la produc- 
tion de glucose par le foie. 

Indications 

Diabète de type 2 non compliqué avec 
surpoids. 

Contre-indications 

Grossesse, allaitement. 

Diabète de type 1, si donnée seule. 
Insuffisance rénale, insuffisance cardiaque, 
infarctus du myocarde, insuffisance hépati- 
que. 

Précautions d'emploi 

Contrôler la créatininémie régulièrement, sur- 
tout chez le sujet âgé. 
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■ Glipizide 



GUBENESE 


Sulfamide de durée d'action assez 
courte 

A prescrire à chaque repas 


100 cp. à 5 mg 


9,99 


I 


65% 


0,1 


M/N/D/AB 


Idem CLIBÉNÈSE 


20 cp. à 5 mg 
1 00 cp. à 5 mg 


2,9 
9,99 


I 
I 


65% 
65% 


0,15 
0,1 


OZIDIA 


Forme à libération prolongée 
Prise unique le matin 
Poso. max. 20 mg 


30 cp. à 5 mg 
30 cp. à 10 mg 


6,85 
12,54 


I 
I 


65% 
65% 


0,23 
0,42 


■ Glibornuride 


GLUTRIL 


Durée d'action moyenne 


20 cp. à 25 mg 


3,01 


1 


65% 


0,15 


■ Gliclazide 


DIAMICRON 


DIAMICRON 30 mg, cp. à libération 
modifiée 

1 à 4 cp./j en une prise au petit- 
déjeuner 


30 cp. à 30 mg 
60 cp. à 30 mg 
100 cp. à 30 mg 


9,71 
17,93 
HOP 


I 
I 
I 


65% 
65% 
NR 


0,32 
0,3 


DIAMICRON 80 mg 
Sulfamide à prescrire 2 à 3 fois/j 


20 cp. à 80 mg 
60 cp. à 80 mg 


5,12 
13,58 


1 
1 


65% 
65% 


0,26 
0,23 


■ Glimépiride 


AMAREL 


Sulfamide ayant une action puissante 
tout en maintenant des taux 
d'insulinémie modérée mais prolongée 
Dose à adapter en fonction du patient : 
en moyenne 2 à 4 mg/j en une seule 
prise le matin 


30 cp. à 1 mg 
120 cp. à 4 mg 
30 cp. à 2 mg 
120 cp. à 2 mg 
30 cp. à 3 mg 
30 cp. à 4 mg 
120 cp. à 4 mg 


5,99 
HOP 
9,5 
HOP 
12,26 
14,08 
HOP 


I 
I 
I 
I 
I 
I 
1 


65% 
NR 

65% 
NR 

65% 

65% 
NR 


0,2 

0,32 

0,41 
0,47 


■ Carbutamide 1 


GLUCIDORAL 


Remplacer par un autre SH plus récent 


30 cp. à 500 mg 
100 cp. à 500 mg 


1,8 
4,19 


I 
I 


65% 
65% 


0,06 
0,04 



Propriétés SH peut, sur un pancréas encore répondeur, 

Tous les sulfamides hypoglycémiants (SHl sti- fair e sécréter jusqu'à 30 U d'insuline par 24 h. 

mulent la sécrétion d'insuline en se fixant sur Peuvent être associés à la metformine et aux 

des récepteurs spécifiques au niveau de la cel- glitazones. 

Iule P-langerhansienne. Une dose maximale de On distingue les sulfamides : 



1. Sulfamide de V e génération. 
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• à durée d'action courte (glipizide) à pres- 
crire à chaque repas ; 

• à durée d'action moyenne (glibenclamide, 
gliclazide) à prescrire à chaque repas ; 

• à durée d'action longue (gliméripide, OZI- 
DIA), à pendre en 1 prise le matin. 

Indications 

Diabète de type 2 non compliqué avec poids 
normal. Diabète de type 2 avec surpoids mo- 
déré après échec des mesures hygiénodiététi- 
ques. 

Contre-indications 

Grossesse, allaitement. 

Diabète de type 1 ; insuffisance rénale, hépa- 
tique. 

Précautions d'emploi 

Le traitement doit être instauré de façon pro- 
gressive. 

Autocontrôle par les diabétiques souhaitable 
(surtout entre les repas et à jeun) car les hy- 
poglycémies peuvent être sévères (surtout 
avec les produits d'action prolongée). 
Il est inutile d'associer 2 sulfamides ou 
1 sulfamide et un glinide. 



Effets secondaires 

Le principal danger des sulfamides est l'hy- 
poglycémie par surdosage, entraînant une hy- 
perinsulinémie absolue ou relative : 
-surdosage ou absence de catabolisme lors 
d'une insuffisance rénale ; 

- apport insuffisant en hydrates de carbone ; 

- potentialisation médicamenteuse. 

Chez les malades âgés, ces hypoglycémies 
peuvent être durables. Il faut alors installer 
une perfusion de sérum glucosé à 10 % et ne 
pas se contenter de « resucrer » le malade 
avec un ou deux verres de jus de fruits. 
Les autres inconvénients des sulfamides hy- 
poglycémiants sont très rares avec les pro- 
duits actuels : accidents allergiques cutanés, 
leucogranulopénies, thrombopénies. 
L'atteinte hépatique est en revanche possible 
et constitue une contre-indication à la pres- 
cription. 

Interactions médicamenteuses 

Potentialisent l'action : coumariniques, anti- 
inflammatoires non stéroïdiens, (î-blo- 
quants, miconazole, éconazole. Alcool. 
Diminuent l'action : corticoïdes, progesta- 
tifs macrodosés, salbutamol. 



GLITAZONES (THIAZOLIDINEDIONESI 

i Pioglitazone 



ACTOS 


1 5 ou 30 mg/j 


28 cp. à 15 mg 
28 cp. à 30 mg 


30,1 
42,37 


I 
1 


65% 
65 % 


1,08 
1,51 



i Rosiglitazone 



AVANDIA 


2, 4 ou 8 mg/j 


56 cp. à 2 mg 
28 cp. à 4 mg 
28 cp. à 8 mg 


28,25 
28,25 
41,29 


I 
1 
I 


65% 
65% 
65 % 


0,5 
1,01 
1,47 



Propriétés 

Les glitazones ou thiazolidinediones 
ITZD) sont des agonistes sélectifs des récep- 
teurs nucléaires PPARy (Peroxisome Prolife- 
rator Activated Receptor Gamma), qui 
réduisent la glycémie en diminuant l'insu- 
linorésistance, au niveau du tissu adipeux, 



des muscles squelettiques et du foie. Elles 
stimulent le captage des acides gras, ce qui 
en retour bloque la production du glucose 
par le foie. 

Les TZD diminuent le niveau d'HbAlc de 
0,5 à 1 % quelles que soient les circonstances 
de leur administration. 
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Indications 

Diabète : les glitazones ne doivent pas être 
prescrites seules en première intention, mais 
uniquement en association avec un antidiabé- 
tique oral chez les patients insuffisamment 
équilibrés par la metformine ou un sulfamide 
hypoglycémiant à dose maximale tolérée : 

• en association avec la metformine unique- 
ment chez les patients obèses ; 

• en association avec un sulfamide hypogly- 
cémiant uniquement chez les patients intolé- 
rants à la metformine ou pour lesquels la 
metformine est contre-indiquée. 

Contre-indications 

Insuffisance rénale : aucune adaptation poso- 
logique n'est indispensable chez les patients 
ayant une insuffisance rénale moyenne à mo- 
dérée. Contre-indication chez les patients at- 
teints d'une insuffisance rénale sévère. 
Insuffisance hépatique : contre-indication 
formelle. 

Enfant et adolescent : la rosiglitazone n'est 
pas recommandée chez les sujets de moins de 
18 ans. 

Grossesse et allaitement : contre-indication 
de principe. 

Précautions d'emploi 

De rares cas de dysfonctionnement hépato- 
cellulaire ont été rapportés. Une surveillance 



périodique des enzymes hépatiques est re- 
commandée. Chez tous les patients, un do- 
sage des enzymes hépatiques devra être 
pratiqué avant l'instauration du traitement par 
glitazone. Un traitement par glitazone ne 
devra pas être instauré chez les patients ayant 
une atteinte hépatique autre qu'une stéato-hé- 
patite liée au surpoids. 
Certaines méta-analyses ont suggéré que les 
TZD pourraient augmenter le risque d'isché- 
mie myocardique. 

Effets secondaires 

Prise de poids fréquente au niveau des hanches. 
Anémie (surtout en association avec la met- 
formine) attribuée à une hémodilution. 
Rétention hydrique et insuffisance cardia- 
que : les glitazones provoquent une réten- 
tion hydrique susceptible d'aggraver ou 
d'accélérer l'évolution d'une insuffisance 
cardiaque. 

Hypercholestérolémie avec élévation des LDL. 
Effets généraux : céphalées, vertiges, troubles 
digestifs, hématurie, arthralgies, dysérection. 
Une étude récente a suggéré une augmenta- 
tion du risque d'infarctus du myocarde. 

Interactions médicamenteuses 

Le paclitaxel [TAXOL) diminue l'activité des 
glitazones. 



INHIBITEURS DES a-GLUCOSIDASES 
■ Acarbose 



GLUCOR 


2 à 3 cp./j aux repas 
Commencer par 3 cp. à 50 mg 
Si nécessaire passer progressivement 
à 3 x 1 00 mg 


90 cp. à 50 mg 
90 cp. à 100 mg 


16,68 
22,51 


I 
I 


65% 
65% 


0,19 
0,25 


■ Miglitol 


DIASTABOL 


1 cp. à 50 mg x 3/j 

Jusqu'à 3 x 100 mg si nécessaire 


90 cp. à 50 mg 
90 cp. à 100 mg 


15,89 
21,42 


I 
I 


65% 
65% 


0,18 
0,24 



Propriétés 

Les inhibiteurs des a-glucosidases agis- 
sent dans la lumière intestinale en inhibant 
de façon compétitive et sélective les enzy- 



mes qui dégradent les disaccharides en su- 
cres simples. Administrés avant les repas, 
ils réduisent l'hyperglycémie postpran- 
diale. 
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Indications 

Diabète de type 2. 

Contre-indications 

Pathologie digestive. 



Effets secondaires 

Flatulences, douleurs digestives, selles mol- 
les, voire diarrhées, surtout en début de trai- 
tement. De rares cas d'élévation de 
transaminases ont été relevés pour des doses 
dépassant 600 mg/j. 



ASSOCIATION D'ANTIDIABÉTIQUES 

i Metformine + glibenclamide 



GLUCOVANCE 


1 à 6 cp./j en 1 à 3 prises 


30 cp. pell. 


5,07 


I 


65 % 


0,17 


Augmentation progressive des doses 


500 mg/2,5 mg 












30 cp. pell. 


5,07 


I 


65 % 


0,17 




500 mg/5 mg 










■ Metformine + rosiglitazone 


AVANDAMET 


2 000 mg/4 mg/j 


1 12 cp. pell. 


33,53 


I 


65 % 


0,3 


Posologie max. : 2 000 mg/8 mg/j 


500 mg/1 mg 












1 12 cp. pell. 


45,85 


I 


65 % 


0,41 




500 mg/2 mg 












56 cp. pell. 


33,53 


I 


65 % 


0,6 




1 000 mg/1 mg 












56 cp. pell. 


45,85 


I 


65 % 


0,82 




1 000 mg/2 mg 










■ Metformine + pioglitazone 


C0MPETACT 


1 cp. matin et soir 


60 cp. 850 mg/1 5 mg 


49,28 


I 


65% 


0,82 



Propriétés 

GLUCOVANCE : association d'un biguanide et 
d'un sulfamide hypoglycémiant. 
AVANDAMET et COMPETACT : association 
d'un biguanide et d'une thiazolidinedione. 

Indications 

GLUCOVANCE : traitement du diabète non in- 
sulinodépendant de l'adulte en substitution 
d'une bithérapie par metformine et gliben- 



clamide chez des patients dont l'équilibre 
glycémique est stable et bien contrôlé. 
AVANDAMET et COMPETACT : traitement du 
diabétique non insulinodépendant, en parti- 
culier en surcharge pondérale, qui est insuffi- 
samment équilibré par sa dose maximale 
tolérée de metformine seule. 
Se référer aux biguanides, sulfamides et gli- 
tazones. 



REPAGLINIDE 



i Répaglinide 



N0V0N0RM 


1 cp. à administrer avant chacun des 
3 repas 


90 cp. à 0,5 mg 
90 cp. à 1 mg 
90 cp. à 2 mg 


18,12 
18,12 
18,12 


I 
1 
I 


65% 
65% 
65 % 


0,2 
0,2 
0,2 
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Propriétés 

Hypoglycémiant oral. Le répaglinide ferme 
les canaux potassiques ATP-dépendants de la 
membrane des cellules bêta en se fixant sur 
une protéine cible différente de celle des sul- 
famides. 

Chez des patients diabétiques de type II, la ré- 
ponse insulinosécrétrice au repas survient 
30 min après la prise d'une dose orale de ré- 
paglinide. La concentration plasmatique di- 
minue ensuite rapidement et le répaglinide 
est éliminé en 4 à 6 h. La demi-vie d'élimina- 
tion plasmatique est de 1 h environ. 
L'action insulinosécrétrice est donc plus ra- 
pide et moins durable que celle des sulfami- 
des. 

Indications 

Idem sulfamides hypoglycémiants. 

Il faut ajouter que le répaglinide est surtout in- 
diqué en cas de pics hyperglycémiques post- 
prandiaux avec des glycémies assez basses 
avant les repas. Il est aussi indiqué en cas de 
repas très irréguliers puisqu'il peut être pris au 
moment des repas et que son action est rapide. 



Peut être associé à la metformine et aux gli- 
tazones, mais pas aux sulfamides. 
Le répaglinide est éliminé par la bile et non 
par les reins (il n'est donc pas contre-incliqué 
en cas d'insuffisance rénale). 

Contre-indications 

Allergie au produit. 
Diabète de type 1 . 

Précautions d'emploi 

Prendre le produit au moment du repas. Éven- 
tuellement ne pas le prendre en cas de repas 
non pris. 

Effets secondaires 

Idem : sulfamides hypoglycémiants. 

Les hypoglycémies sont en rapport avec une 
dose trop forte, un repas non pris, un exercice 
physique violent. 

Interactions médicamenteuses 

L'association à la rifampicine, au kétocona- 
zole, à l'itraconazole et au fluconazole est 

contre-indiquée. 
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DÉFINITION 

Le terme microangiopathie diabétique recou- 
vre l'ensemble des complications vasculaires 
spécifiques du diabète (de type 1 et de 
type 2), dues à l'atteinte des petits vaisseaux. 
Il s'agit de la rétinopathie, de la néphropathie 
et de la neuropathie. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les lésions de la microangiopathie siègent sur 
les capillaires ; elles comportent un épaissis- 
sement de la membrane basale et une proli- 
fération des cellules endothéliales. 
Ces modifications s'accompagnent de pertur- 
bations hémodynamiques du flux sanguin à 
l'intérieur des capillaires, entraînant une is- 



chémie (perte de l'apport en oxygène) au ni- 
veau des organes irrigués. 
Il existe également une tendance à la throm- 
bose due à plusieurs facteurs : moindre capa- 
cité des globules rouges à se déformer, 
augmentation de certains facteurs de la coa- 
gulation (fibrinogène notamment) et hyper- 
agrégabilité plaquettaire. 
Il est prouvé que la survenue et l'évolutivité 
des lésions de la microangiopathie diabéti- 
que sont directement corrélées à la durée 
du diabète et au mauvais équilibre glycé- 
mique. 

L'âge (plus de 50 ans), l'hypertension arté- 
rielle et les perturbations lipidiques sont des 
facteurs aggravants. 



^ RÉTINOPATHIE DIABÉTIQUE ^ 

cf. spécialité ophtalmologie, p. 1078. 

£ NÉPHROPATHIE DIABÉTIQUE ^ 
DIAGNOSTIC TRAITEMENT 



Le diabète s'attaque au glomérule, d'où le 
nom de glomérulopathie donnée à l'atteinte 
spécifique du rein chez le diabétique. 
Elle est détectée par trois gestes : 

• la surveillance régulière de la pression arté- 
rielle ; 

• la recherche d'une albuminurie; on parle 
de microalbuminurie lorsque le taux est com- 
pris entre 30 et 300 mg/24 h ; la mesure doit 
être répétée et n'a de valeur qu'en dehors de 
toute infection urinaire ou déséquilibre aigu 
du diabète ; 

• l'évaluation de la filtration glomérulaire par 
le calcul de la clairance de la créatinine. 

La néphropathie diabétique évolue en plu- 
sieurs stades : 

• stade infraclinique : augmentation de la 
taille des reins et de la filtration glomérulaire 
sans anomalie clinico-biologique (pas d'HTA, 
ni d'albuminurie) ; 

• néphropathie débutante (ou incipiens) : 
existence d'une microalbuminurie et pression 
artérielle ayant tendance à augmenter bien 
qu'encore normale ; 

• néphropathie patente : albuminurie supé- 
rieure à 300 mg/24 h, HTA (< 140/90 mm 
Hg), diminution de la filtration glomérulaire 
(clairance < 60 mL/min) ; 

• néphropathie terminale : HTA sévère, clai- 
rance < 10 mL/min. 



Au stade de néphropathie débutante, trois 
mesures s'imposent : 

• équilibration optimisée du diabète avec ob- 
tention d'une hémoglobine glyquée A1c voi- 
sine de 7 % ; 

• restriction des apports protéiques (0,8 à 
1,0 g/kg de poids) ; 

• prescription d'un inhibiteur de l'enzyme de 
conversion (IEC) ou d'un inhibiteur de récep- 
teurs de l'angiotensine II (sartan). 

Au stade de la néphropathie, on ajoute aux 
mesures précédentes : 

• la restriction sodée (4 à 5 g/j) ; 

• la normalisation tensionnelle, en associant 
plusieurs antihypertenseurs (introduction des 
antagonistes calciques et des diurétiques de 
l'anse). 

Au stade de néphropathie terminale, on a re- 
cours à la dialyse rénale ou à la transplanta- 
tion rénale. 

PRONOSTIC 

En France, 20 % des dialysés sont des diabéti- 
ques et environ 70 % des diabétiques dialysés 
sont des diabétiques insulinodépendants. 
La néphropathie diabétique augmente le ris- 
que cardiovasculaire (la microalbuminurie est 
un bon marqueur du risque cardiovasculaire). 
Les infections urinaires, fréquentes chez le 
diabétique et souvent latentes, peuvent aggra- 
ver l'atteinte rénale due à la néphropathie. 



£ NEUROPATHIE DIABÉTIQUE ^ 



DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

La neuropathie diabétique atteint surtout les 
diabétiques âgés de plus de 50 ans et/ou dont 
la maladie évolue depuis plus de 20 ans. Elle 
réalise des tableaux cliniques variés. 



La forme la plus fréquente est la polyneuro- 
pathie sensitivo-motrice distale symétrique : 
elle se manifeste par des paresthésies (four- 
millements, démangeaisons...) débutant à 
l'extrémité distale des membres inférieurs et 
remontant vers les segments proximaux ; elle 
peut s'accompagner de douleurs à recrudes- 
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cence nocturne, intéresser les membres supé- 
rieurs et être associée à une atteinte motrice 
avec amyotrophie. L'examen neurologique 
montre une abolition des réflexes et des trou- 
bles de la sensibilité superficielle (test du mo- 
nofilament) et de la sensibilité profonde (test 
du diapason). 

Il existe des mononeuropathies par atteinte 
d'un nerf isolé ; les plus fréquentes touchent 
les nerfs oculomoteurs (diplopie) ou le nerf 
crural (cruralgie avec abolition du réflexe ro- 
tulien et amyotrophie du quadriceps). 
La neuropathie végétative peut engendrer des 
troubles divers : anhidrose des extrémités ou 
crises sudorales, hypotension orthostatique, 
troubles du rythme, gastroparésie (« paraly- 
sie » de l'estomac), diarrhée ou constipation, 
impuissance, éjaculation rétrograde. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

L'électromyogramme des membres inférieurs 
montre un ralentissement de la vitesse de con- 
duction nerveuse et une diminution de l'ampli- 
tude des potentiels d'action des nerfs touchés. 



Dans la neuropathie végétative, l'enregistre- 
ment ECC met en évidence la variation de la 
fréquence cardiaque lors de la respiration 
profonde ou du passage de la position cou- 
chée à l'orthostatisme. 

TRAITEMENT 

Il repose sur l'obtention d'un équilibre glycé- 
mique aussi parfait que possible. 
En cas de neuropathie douloureuse, le traite- 
ment est symptomatique : on prescrit d'abord 
un antalgique banal et, si ce n'est pas suffi- 
sant, soit un antidépresseur tricyclique (M- 
ROXYL, EFFEXOR), soit un antiépileptique 
(RIVOTR1L, TÉCRÉTOL, NEURONTIN). 

PRONOSTIC 

La neuropathie diabétique est aggravée par 
l'alcoolisme chronique et la dénutrition (ca- 
rence en vitamines du groupe B). 
La neuropathie favorise l'apparition de trou- 
bles trophiques des membres inférieurs (cf. 
Pied diabétique p. 316). 



^ FICHE IN 

EXAMENS 

• Le dosage de la microalbuminurie se fait 
soit sur la diurèse des 24 h, soit sur la diurèse 
nocturne, soit sur la miction du matin. 

• La clairance de la créatinine se calcule à 
l'aide de la formule de Cokroft à partir de la 
créatininémie, de l'âge et du poids. 

• L'angiographie rétinienne est contre-indi- 
quée en cas d'allergie à la fluorescéine. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

• La présence d'une microangiopathie néces- 
site un strict contrôle glycémique grâce à un 
traitement intensif. 

• La metformine est contre-indiquée quand 
la clairance de la créatinine devient inférieure 
à 60 mL/min. 



IRMIÈR 




• Les glinides, contrairement aux sulfamides, 
ne s'éliminent pas par le rein et peuvent être 
prescrits en cas d'insuffisance rénale. 

• L'insuline est le seul traitement du diabète 
lorsque la clairance de la créatinine est infé- 
rieure à 30 mL/min. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Chez le diabétique atteint de microangio-pa- 
thie, les objectifs tensionnels sont 140/ 
80 mm Hg au plus, et les objectifs glycémi- 
ques sont les suivants : 

• glycémie à jeun < 1,4 g/L ; 

• glycémie postprandiale < 1,8 g/L ; 

• hémoglobine glyquée < 7 %. 

La microalbuminurie rend compte de l'at- 
teinte rénale lorsqu'il n'y a pas d'infection ni 
de déséquilibre glycémique important. 
L'angiographie rétinienne permet de suivre 
l'évolution de la rétinopathie après traitement 
par le laser. ► 
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p. EFFETS SECONDAIRES 

Après une période de déséquilibre, l'amélio- 
ration des chiffres glycémiques peut causer 
une aggravation transitoire de la rétinopathie 
et de la neuropathie. 

Après panphotocoagulation de la rétine, on 
peut observer une réduction du champ visuel 
périphérique et une gêne à la vision crépus- 
culaire, ainsi parfois qu'une baisse de l'acuité 
visuelle, le plus souvent transitoire. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

La présence d'une microangiopathie est l'oc- 
casion de renforcer la motivation du patient 



et l'observance thérapeutique, afin d'atteindre 
les objectifs glycémiques et tensionnels. 
En cas de rétinopathie évoluée, il faut con- 
seiller au patient d'éviter les efforts (toux, 
défécation, éternuement...) qui augmen- 
tent brutalement la pression intraoculaire 
et risquent de favoriser une hémorragie du 
vitré. 

En cas de néphropathie, les conseils diététi- 
ques (régime pauvre en protéines et en sel) 
doivent être réitérés. 

En cas de neuropathie, les soins relatifs à l'hy- 
giène des pieds doivent être expliqués au dia- 
bétique (cf. Pied diabétique p. 316). 
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DÉFINITION 

Sous le terme macroangiopathie diabétique, 
on désigne l'atteinte des artères de gros et 
moyen calibre, caractérisée par une athéros- 
clérose qui, chez le diabétique, est plus pré- 
coce et plus sévère que chez le non- 
diabétique. Elle se traduit par des sténoses et 
des oblitérations artérielles. Elle est le plus im- 
portant facteur de mortalité du diabétique. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La macroangiopathie s'observe dans les deux 
types de diabète : d'une part chez le diabéti- 
que de type 2 avec surcharge pondérale an- 
droïde (augmentation de la graisse 
abdominale) et hyperinsulinisme et, d'autre 
part, dans les deux types de diabète lorsqu'ils 
sont compliqués d'une néphropathie. 
L'hyperglycémie n'est pas le seul facteur res- 
ponsable de la macroangiopathie. D'autres 
facteurs interviennent, notamment les trou- 
bles lipidiques (augmentation des triglycéri- 
des et du cholestérol-LDL), l'hypertension 
artérielle et les facteurs favorisant la throm- 



bose (augmentation de l'agrégabilité plaquet- 
taire et de certains facteurs de la coagulation, 
diminution de la fibrinolyse). 
Le tabagisme joue un rôle aggravant. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Les tableaux cliniques sont ceux de l'athérosclé- 
rose, avec quelques particularités, notamment 
une survenue plus précoce et une sévérité plus 
grande que chez le sujet non diabétique. 

Coronaropathie 
Malgré l'importance des lésions anatomiques, 
la symptomatologie classique de l'insuffi- 
sance coronarienne est rare : la douleur clas- 
sique de l'angor est souvent absente ou 
atypique; on parle d'ischémie myocardique 
silencieuse. 

La mort subite ou la survenue d'un infarctus du 
myocarde sont souvent révélatrices de l'atteinte 
coronarienne ; l'infarctus est aussi souvent indo- 
lore, mais rarement asymptomatique ; il faut y 
penser devant une dyspnée d'effort, des troubles 
digestifs, une asthénie, une baisse de la pression 
artérielle... 
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Hypertension artérielle 

Elle est plus fréquente et plus grave chez le 
diabétique. Elle doit être prise en compte dès 
que la systolique dépasse 140 mm Hg et la 
diastolique 85 mm Hg. 

Accidents vasculaires cérébraux 

Ils sont rarement hémorragiques mais de nature 
ischémique par ischémie cérébrale. Ils sont 
parfois dus à une sténose des artères du cou. 

Insuffisance cardiaque 

L'insuffisance cardiaque se manifeste de fa- 
çon habituelle par une dyspnée et des œdè- 
mes des membres inférieurs ; elle peut se 
compliquer d'un œdème pulmonaire ; elle 
peut être secondaire à l'atteinte coronarienne 
(cardiopathie ischémique), à l'hypertension 
(cardiopathie hypertensive) ou encore à une 
atteinte spécifique du myocarde (myocardio- 
pathie diabétique). 

Artérite des membres inférieurs 

Elle peut se traduire par une claudication in- 
termittente avec douleur à la marche, dont la 
topographie dépend des artères touchées. Elle 
est cependant souvent indolore, en raison de 
son association à la neuropathie, mais peut 
aussi se manifester par une douleur nocturne. 
Elle peut être révélée par un trouble trophique 
secondaire à un traumatisme minime, pou- 
vant évoluer vers la gangrène par nécrose is- 
chémique. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• L'électrocardiogramme doit être réalisé au 
moins une fois par an chez le diabétique de 
plus de 50 ans. 

• L'épreuve d'effort permet de dépister l'isché- 
mie silencieuse et d'apprécier la sévérité de 
l'atteinte coronarienne. Elle doit être réalisée 
chez le diabétique non insulinodépendant de 
plus de 60 ans ou ayant un diabète depuis plus 
de 10 ans, et chez le diabétique insulinodé- 
pendant de plus de 45 ans et traité depuis plus 
de 15 ans, si au moins 2 facteurs de risque 
parmi les suivants sont présents : tabagisme, 
obésité, HTA, hyperlipidémie, microalbuminu- 
rie, antécédents cardiovasculaires dans la pa- 
renté du 1 er degré. 



• La scintigraphie myocardique est utile lors- 
que l'épreuve d'effort n'est pas possible. 

• L'échocardiographie bidimensionnelle ren- 
seigne sur les capacités hémodynamiques du 
myocarde en cas d'insuffisance cardiaque ou 
après un infarctus. 

• L'écho-Doppler est l'examen de choix pour 
préciser la topographie et l'importance des lé- 
sions des artères des membres inférieurs et 
des artères à visée cérébrale. 

• La coronarographie se justifie en cas d'ano- 
malies de l'ECG de repos ou d'effort. 

• Une artériographie des membres inférieurs 
est indiquée lorsqu'on envisage une chirurgie 
de revascularisation. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT PRÉVENTIF 

Il est indispensable pour éviter ou retarder la 
survenue (prévention primaire) ou la récidive 
(prévention secondaire) des manifestations 
cliniques ; il fait appel à une approche multi- 
factorielle. 

Mesures hygiéno-diététiques 

Elles reposent sur une modification des habi- 
tudes de vie : 

• arrêt du tabagisme ; 

• activité physique régulière adaptée à cha- 
que patient ; 

• régime hypocalorique en cas d'obésité, mo- 
dération de l'apport lipidique avec réduction 
de l'alcool, des graisses saturées et consom- 
mation suffisante d'acides gras poly-insaturés 
(poissons) et de légumes sources d'antioxy- 
dants et de fibres. 

Contrôle glycémique 

L'étude prospective UKPDS a montré que 
l'obtention de la réduction de 1 % de l'hémo- 
globine glyquée Aie réduisait de 28% sur 
8 ans le risque cardiovasculaire du diabéti- 
que, d'où l'intérêt du traitement intensifié 
ayant pour but d'obtenir une hémoglobine 
glyquée Aie voisine ou inférieure à 7 %. 
Après un accident coronarien aigu chez le 
diabétique de type 2, le relais temporaire des 
hypoglycémiants oraux par l'insuline pendant 
quelques mois permet de réduire la mortalité. 
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Traitement des troubles lipidiques 

Les études de prévention primaire (avant l'appa- 
rition du premier épisode) ou secondaire (après 
un premier épisode) conduites avec les statines 
ont montré une réduction notable du risque co- 
ronarien. Chez le diabétique de type 2, en pré- 
sence d'une atteinte rénale (clairance de la 
créatinine < 60 mL/min) ou de deux facteurs de 
risque, l'objectif du traitement est de maintenir 
le taux du LDL-cholestérol < 1,0 g/L. 
Les fibrates sont indiqués en cas d'hypertrigly- 
céridémie prépondérante. 

Traitement de l'hypertension 
artérielle 

Le traitement antihypertenseur du diabétique de 
type 2 hypertendu réduit la morbidité et la mor- 
talité cardiovasculaires avec un bénéfice supé- 
rieur à celui observé chez le non-diabétique. 
L'objectif est l'obtention d'une systolique entre 
135 et 140 mm Hg et une diastolique entre 75 
et 80 mm Hg. L'association de plusieurs anti- 
hypertenseurs est presque toujours nécessaire 
pour atteindre cet objectif. On donne d'abord 
la préférence à un inhibiteur de l'enzyme de 
conversion (IEC) ou à un inhibiteur des récep- 
teurs de l'angiotensine II (sartan), auxquels on 
ajoute si nécessaire un diurétique et/ou, en cas 
de cardiopathie ischémique, un antagoniste 
calcique ou un (i-hloquant. 

Antiagrégants plaquettaires 

Chez tout diabétique ayant fait un accident is- 
chémique, une réduction d'environ 25 % du 



risque de récidive est obtenue par la prescrip- 
tion d'un antiagrégant plaquettaire : aspirine 
à une dose de 125 à 250 mg/j, ou clopido- 
grel (PLAVlX) ou ticlopidine (TICUD). 

TRAITEMENT CURATIF 

À côté du traitement préventif, les complica- 
tions de la macroangiopathie diabétique doi- 
vent être traitées de façon spécifique : 

• angioplastie transluminale ou pontage en 
cas de sténose serrée sur les coronaires, visua- 
lisées sur la coronarographie ; 

• traitement digitalo-diurétique, associé à de fai- 
bles doses d'IEC, en cas d'insuffisance cardiaque ; 

• chirurgie de revascularisation en cas d'at- 
teinte obstructive des artères du cou ou des 
membres inférieurs. 

PRONOSTIC 

L'existence d'une macroangiopathie est un 
important facteur de gravité du diabète : 

• 70 % des diabétiques meurent d'une com- 
plication cardiovasculaire et 50 % d'une is- 
chémie myocardique (infarctus, mort subite). 

• Le taux de décès cardiovasculaire est 3 fois 
plus élevé que chez le non-diabétique. 

• L'HTA associée au diabète de type 2 majore 
considérablement le risque de survenue d'une 
néphropathie diabétique et d'un accident vas- 
culaire cérébral. 

• L'existence d'une artérite aggrave les lé- 
sions trophiques du pied dues à la neuropa- 
thie diabétique (cf. Pied diabétique p. 316). 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Ne pas oublier d'arrêter la metformine 48 h 

avant la réalisation d'une coronarographie ou 
d'une angiographie, et ne la reprendre que 
48 h après l'examen. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Le diabète est une maladie chronique qui 
oblige le patient à prendre chaque jour de 
nombreux médicaments : l'infirmière a un rôle 



majeur dans le respect de l'observance théra- 
peutique. Il faut respecter les modalités de 
prescription (nombre des prises quotidiennes, 
heure d'administration par rapport au repas). 
Les traitements doivent être poursuivis même 
en cas de disparition de symptômes et il est 
dangereux d'arrêter brutalement les antihy- 
pertenseurs et les antiangoreux. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

La surveillance clinique consiste à suivre ré- 
gulièrement l'évolution du poids, de la près- ► 
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► sion artérielle et de la fréquence cardiaque, à 
rechercher les signes évocateurs de la 
macroangiopathie diabétique : dyspnée, clau- 
dication intermittente, œdèmes des membres 
inférieurs... 

La surveillance de l'équilibre glycémique est 
assurée par la mesure des glycémies capillaires 
dans le cadre de Pautosurveillance et par le do- 
sage trimestriel de l'hémoglobine glyquée A1 c. 
La surveillance biologique doit aussi com- 
prendre le bilan lipidique, l'ionogramme et le 
dosage de la créatininémie. 
La surveillance comporte également un exa- 
men cardiologique avec ECC à une fréquence 
fixée pour chaque patient en fonction de la 
sévérité des atteintes cardiovasculaires. 

EFFETS SECONDAIRES 

Il faut connaître les effets des traitements sui- 
vis par les patients, notamment : 

• l'hypotension orthostatique qui peut être 
due aux antihypertenseurs, mais aussi à l'exis- 
tence d'une neuropathie végétative ; 

• l'hyperkaliémie causée par certains IEC, les 
sartans ou les diurétiques anti-aldostérone ; 

• les œdèmes des membres inférieurs engen- 
drés par les inhibiteurs calciques ; 

• le risque de méconnaissance d'une hypo- 
glycémie, l'apparition d'une insuffisance car- 
diaque ou l'aggravation d'une artérite sous (}- 
bloquant non sélectif ; 

• la possibilité d'une apparition d'une insuf- 
fisance rénale sous IEC en cas d'hypovolémie 
ou de sténose de l'artère rénale ; 

• la toux provoquée par les IEC ; 

• l'impuissance favorisée par les antihyper- 
tenseurs ; 

• les crampes musculaires pouvant annoncer 
une rhabdomyolyse chez les sujets traités par 



une statine ou un fibrate (intérêt du dosage de 
la CPK). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

En collaboration avec les autres membres de 
l'équipe soignante, l'infirmière doit participer 
à l'éducation thérapeutique du patient dans 
les domaines suivants : 

• savoir-faire technique de l'autosurveillance 
glycémique et de l'automesure de la pression 
artérielle ; 

• modalités d'administration des traitements ; 

• respect des mesures hygiéno-diététiques : 
arrêt du tabac, équilibre alimentaire et activité 
physique régulière. 



FACTEURS DE RISQUE 
DE MACROANGIOPATHIE 
CHEZ LE DIABÉTIQUE 

• Age : 50 ans ou plus chez l'homme, 60 ans 
ou plus chez la femme. 

• Tabagisme : en cours ou arrêté depuis 
moins de 3 ans. 

• Hypertension artérielle : permanente, même 
si la pression artérielle est normalisée sous 
traitement. 

• Obésité : BMI > 30 ; tour de taille > 102 cm 
chez l'homme, > 88 cm chez la femme. 

• Paramètres lipidiques : triglycérides 

> 1,50 g/L, LDL-cholestérol > 1,60 g/L, HDL- 
cholestérol < 0,40 g/L. 

• Insuffisance rénale : clairance de la créati- 
nine < 60 mL/min. 

• Microalbuminurie : > 30 mg/24 h. 

• Antécédents familiaux de maladie corona- 
rienne précoce : infarctus du myocarde ou 
mort subite avant 55 ans chez le père ou un 
parent au 1 er degré de sexe masculin et avant 
65 ans chez la mère ou un parent de I e ' degré 
de sexe féminin. 
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PIED DIABETIQUE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

On regroupe sous ce terme les lésions trophi- 
ques chroniques du pied, survenant chez le 
diabétique à la faveur des complications neu- 
rologiques et vasculaires. Elles exposent au 
risque d'amputation, qui doit être évitée grâce 
à une prise en charge multidisciplinaire. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La survenue d'une plaie du pied chez le dia- 
bétique résulte en général de la conjonction 
de plusieurs facteurs, intrinsèques ou extrin- 
sèques. 

FACTEURS INTRINSÈQUES 

Ils sont liés au diabète et favorisés par le mau- 
vais équilibre glycémique : 

• la neuropathie est le facteur principal : elle 
agit par le biais d'une diminution de la sudation 
responsable de sécheresse de la peau et d'hype- 
rkératose, par les troubles de la sensibilité super- 
ficielle (tactile, thermique et douloureuse) et 
profonde, ou par une atteinte ostéoarticulaire fa- 
vorisant les déformations du pied (orteils en 
griffe, pied creux, avant-pied plat) ; 

• la présence d'une angiopathie est un facteur 
aggravant, qu'il s'agisse de l'atteinte des gros 
vaisseaux (macroangiopathie) ou des capillai- 
res distaux (microangiopathie) ; elle est respon- 
sable d'une diminution du débit sanguin ; 

• la survenue d'une infection crée un cercle 
vicieux : elle est favorisée par l'altération des 
fonctions leucocytaires, elle retarde la cicatri- 
sation. 

FACTEURS EXTRINSÈQUES 

• La plupart des plaies du pied ont une ori- 
gine traumatique : chaussure trop serrée ou 
blessante, ongle incarné, geste de pédicure 
agressif... 

• Le manque d'hygiène favorise la macéra- 
tion, les fissurations et les surinfections. 



• Les mycoses interdigitales sont responsa- 
bles de fissurations. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 
Au stade initial 

Les lésions se limitent à une peau sèche qui 
présente des fissurations (notamment au bord 
externe du talon et à la plante des pieds) et des 
épaississements localisés (hyperkératose) au ni- 
veau des zones d'appui (têtes métatarsiennes, 
talon, pulpe des orteils quand ils sont déformés 
en griffe). Il existe une neuropathie avec perte 
de la sensibilité objectivée par la perte de sen- 
sation au monofilament de Nylon. 

À un stade plus avancé 

Une plaie apparaît, dont l'aspect le plus ca- 
ractéristique est le mal perforant : ulcération 
suintante apparaissant au sein d'une zone 
d'hyper-kératose, localisée au niveau d'une 
zone d'appui, soit au niveau des têtes méta- 
tarsiennes (mal perforant plantaire), soit à 
l'extrémité des orteils en griffe (mal perforant 
pulpaire). 

À un stade très évolué 

Une ostéoarthropathie, ou pied cubique de 
Charcot, se constitue, due à une atteinte os- 
seuse avec luxation de l'articulation tarsomé- 
tatarsienne et fractures spontanées du tarse. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Il faut rechercher deux facteurs de gravité : 

• la présence d'une ostéite : 

- elle est affirmée cliniquement par la mise 
en évidence d'un contact osseux lorsqu'on 
explore la plaie à l'aide d'une pointe 
mousse stérile ; 

- elle est visualisée avec un retard de 2 se- 
maines par la radiographie du pied centrée 
sur la lésion ; 

- elle doit entraîner un prélèvement bacté- 
riologique pour isoler un germe et étudier 
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sa sensibilité aux antibiotiques (antibio- 
gramme) ; 

• une artérite sous-jacente : 

- elle est suspectée par l'abolition des pouls 
distaux ou l'aspect nécrotique de la peau, 
mais la douleur est souvent absente en rai- 
son de la neuropathie associée ; 
-elle est affirmée par Pécho-Doppler arté- 
riel des membres inférieurs, complété par 
une artériographie si on envisage un geste 
de revascularisation. 

TRAITEMENT 

La prise en charge du pied diabétique est mul- 
tidisciplinaire, impliquant diabétologues, 
infirmières, podologues, pédicures et chirur- 
giens vasculaires ou orthopédiques. 

Avant L'apparition d'une plaie 

Le traitement est essentiellement préventif : 

• port de semelles orthopédiques ou de 
chaussures thérapeutiques de série ; 

• soins quotidiens avec application matin et 
soir d'une crème hydratante pour les pieds ; 

• éviter de marcher pieds nus et de porter des 
chaussures sans chaussettes ; 

• soins de pédicure et de podologie. 

Plaie constituée 

Traitement de la plaie constituée : 

• nettoyage et débridement de la plaie (soins 
quotidiens) ; 

• mise en décharge de la plaie à chaque fois 
que le patient pose le pied à terre par le port 
d'une chaussure spéciale dite de décharge, 
d'un plâtre ou encore par l'utilisation de 
béquilles ou d'un fauteuil roulant; 

• antibiothérapie en cas d'écoulement 
purulent ou de plaie inflammatoire : on 
commence par prescrire l'association 
amoxycilline + acide clavulanique (AUC- 
MENTIN) ou, en cas d'allergie à la pénicil- 
line, la pristinamycine (PYOSTACINE). On 



adapte ultérieurement le traitement en 
fonction du résultat de l'antibiogramme ; 

• appl ication locale de facteurs de croissance 
(RCCRANCX) ; mais ces produits coûteux sont 
d'utilisation limitée et contre-indiqués en cas 
d'artérite. 

Dans tous les cas, il convient d'obtenir un 
équilibre glycémique satisfaisant en optimi- 
sant le traitement du diabète. 
En présence d'une artérite, il faut étudier au 
préalable l'éventualité d'un geste de revascu- 
larisation par pontage ou angioplastie. 

PRONOSTIC 

On définit plusieurs niveaux de gravité, qui 
conditionnent le risque de lésion et la prise 
en charge du diabétique : 

• Grade : examen du pied strictement nor- 
mal, risque faible ne nécessitant que l'examen 
annuel des pieds. 

• Grade 1 : existence d'une neuropathie avec 
hypoesthésie, 5 à 1 % de risque, examen des 
pieds à chaque consultation et éducation du 
patient. 

• Grade 2 : neuropathie associée à une défor- 
mation du pied ou à la présence d'une arté- 
rite, risque de 25 %, soins de podologie tous 
les 2 mois et, si nécessaire, prescription de se- 
melles orthopédiques et/ou de chaussures 
pour pieds sensibles. 

• Grade 3 : antécédent d'amputation ou d'ul- 
cération du pied ayant duré plus de 3 mois, 
risque de 50 %, adresser le patient à une 
équipe spécialisée. 

Les plaies chroniques du pied chez le diabéti- 
que exposent au risque d'amputation, qu'il faut 
éviter par un traitement adapté et patient, en 
sachant que la cicatrisation est longue à obte- 
nir ; la survenue d'une infection et la présence 
d'une artérite assombrissent le pronostic. 
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EXAMENS 



Le prélèvement bactériologique se fait à l'aide 
d'un écouvillon après désinfection des bords 
de la plaie par un antiseptique. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Traitement local d'une plaie du pied : 

• Nettoyer la plaie avec du sérum physiolo- 
gique. 

• Retirer largement toute l'hyperkératose et 
les tissus dévitalisés entourant l'ulcération à 
l'aide d'un scalpel ou d'une pince gouge. 

• Appliquer ensuite un pansement peu gras, 
uniquement sur la partie ulcérée. 

• Appliquer deux compresses sur la plaie et 
fermer le pansement à l'aide d'une bande Ny- 
lex (maintenu à l'aide de sparadrap ne tou- 
chant pas la peau). 

Il faut éviter d'utiliser localement les antisep- 
tiques, les antibiotiques et les produits irri- 
tants, allergisants ou les colorants. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

• L'efficacité est jugée localement chaque 
jour, y compris le dimanche, lors du renou- 
vellement du pansement. 

• La présence d'un exsudât fibrineux malodo- 
rant doit faire redouter une surinfection. 

• L'apparition de bourgeons au sein de la lé- 
sion est le préalable à la cicatrisation. 

• Il faut s'assurer auprès du patient que la 
mise en décharge de la plaie est assurée, sans 
laquelle la cicatrisation est impossible. 

COMPLICATIONS 

L'hospitalisation s'impose dans les circons- 
tances suivantes : 

• plaie de diamètre supérieur à 2 cm ; 

• artérite des membres inférieurs ; 

• diabète mal équilibré ; 

• découverte d'une ostéite ; 

• présence d'une microangiopathie sévère, 
en particulier d'une néphropathie ; 



• antécédents d'amputation ; 

• signes généraux d'infection (fièvre, hy- 
perleucocytose). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Le rôle de l'infirmière est capital pour préve- 
nir la survenue ou la récidive d'une plaie du 
pied chez le diabétique. 

• Il faut conseiller au diabétique de se laver 
les pieds chaque jour en évitant les bains de 
pieds prolongés et l'eau trop chaude ; ils doi- 
vent être séchés, surtout entre les orteils, pour 
éviter la macération. 

• Les chaussures ne doivent être ni trop ser- 
rées, ni trop larges, en cuir souple afin d'éviter 
toute irritation locale ; les chaussures en 
caoutchouc favorisant la macération doivent 
être proscrites. 

• Il faut interdire au patient de marcher les 
pieds nus et lui recommander de porter en 
toute occasion des chaussettes en coton. 

• Les ongles doivent être entretenus en évi- 
tant les objets coupants et pointus et en privi- 
légiant le meulage. 

• Il convient d'assurer l'intégrité du revête- 
ment cutané en conseillant l'utilisation d'une 
crème hydratante en cas de pieds secs. 

• L'état des pieds doit être contrôlé : il faut 
surveiller l'apparition de fissures liées à la sé- 
cheresse cutanée, de cors et durillons et de 
lésions interdigitales (mycoses). Les coricides 
ne doivent pas être utilisés. 

• En cas de mycose, ne pas oublier de traiter 
les chaussures et les chaussettes par un anti- 
mycosique en poudre ou en spray pour em- 
pêcher le réensemencement par les spores. 

• Il faut conseiller le recours au pédicure-po- 
dologue, notamment lorsqu'existent des dé- 
formations et une hyperkératose aux points de 
pression du pied, en sachant que le forfait de 
soins podologiques prévoit un bilan initial et 
5 séances de soins par an pour les grades 2 

et 3. ► 
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• Il faut prendre en compte les troubles de la (évaluer avec la main la température de l'eau 
sensibilité et éviter les sources de chaleur avant la toilette des pieds). 



( FICHE TECHNIQUE ) 

QUEL PANSEMENT POUR UNE PLAIE DU PIED CHEZ LE DIABÉTIQUE ? 

• Sur les ulcérations fibrineuses, exsudatives, surinfectées ou hémorragiques : un pansement 
à base d'alginate (MELGISORB, URGOSORB), éventuellement recouvert par une compresse de 
charbon activé (ACTISORB) ou un pansement composé de plusieurs couches (CARBOFLEX). 

• Sur les lésions sèches sans exsudât ; un hydrogel en gel (DUODERM, PURILON...) ou en 
plaque (HYPERGEL), recouvert d'un pansement gras (ADAPTIC, JELONET...). 

• Sur les lésions bourgeonnantes exsudatives : un pansement hydrocellulaire sans adhésif 
(MEPILEX, TIELLE, HYDROCLEAN). 

• Sur les lésions bourgeonnantes sèches : un pansement gras doublé d'un pansement hydro- 
cellulaire. 
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DÉFINITION 

L'hypoglycémie est définie par l'abaissement 
du glucose sanguin en dessous d'un seuil 
compris entre 0,5 etO,6g/L (2,8 et 
3,3 mmol/L). La traduction clinique dépend 
de l'importance de la diminution de la glycé- 
mie, mais elle est variable d'un sujet à l'autre ; 
on distingue : 

• les hypoglycémies asymptomatiques, qui 
n'ont qu'une traduction biologique ; 

• les hypoglycémies symptomatiques modé- 
rées, qui déclenchent des réactions permet- 
tant au patient de percevoir la baisse de la 
glycémie et de prendre les mesures qui per- 
mettent de la corriger ; 

• les hypoglycémies symptomatiques sévères, 
qui nécessitent l'assistance d'une tierce per- 
sonne. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'hypoglycémie du diabétique est toujours 
due à un excès d'insuline circulante. 



CAUSES COMMUNES 

AUX DEUX TYPES DE DIABÈTE 

• Repas ou collation insuffisant, sauté ou pris 
tardivement par rapport à l'administration du 
traitement anti-hyperglycémiant. 

• Exercice physique excessif ou non pro- 
grammé avec mauvaise adaptation du traite- 
ment et/ou des apports glucidiques. 

• Insuffisance rénale. 

• Prise de médicaments favorisant les hypo- 
glycémies (cf. Hypoglycémie en dehors du 
diabète). 

• Prise d'alcool à jeun. 

CAUSES PROPRES AU DIABÈTE 
TRAITÉ PAR L'INSULINE 

• Excès d'insuline, le plus souvent dans le ca- 
dre d'une insulinothérapie intensive : aug- 
mentation trop rapide des doses, dose 
excessive d'insuline rapide. 

• Résorption trop rapide de l'insuline : injec- 
tion dans une zone de lipodystrophie ou dans 
une zone soumise à une activité excessive, 
bain chaud après l'injection. 
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CAUSE PROPRE AU DIABÈTE 
NON INSULINODÉPENDANT 

• Utilisation d'un sulfamide hypoglycémiant 
puissant ou à longue durée d'action, surtout 
chez le sujet âgé et l'insuffisant rénal. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Symptômes neurovégétatifs 

Ils surviennent pour une valeur de la glycémie 
d'environ 0,6 g/L (3,3 mmol/L) et sont dus à 
la stimulation du système neurovégétatif. Les 
plus courants sont les sueurs, les palpitations 
avec tachycardie, les tremblements, la pâleur 
du visage et des extrémités, la sensation de 
faim impérieuse, l'anxiété et la nervosité. 

Symptômes neuroglucopéniques 

Ils apparaissent pour un seuil glycémique plus 
bas, autour de 0,5 g/L (2,8 mmol/L) et tradui- 
sent la souffrance du système nerveux central. 
Il s'agit, selon les sujets, d'une sensation de ma- 
laise avec asthénie intense, d'une difficulté à 
se concentrer, de troubles visuels, de paresthé- 
sies des extrémités, de céphalées, de troubles 
du caractère, de l'humeur ou du comporte- 
ment. Une baisse plus importante de la glycé- 
mie peut entraîner des troubles plus graves : 
manifestations psychiatriques, déficits neurolo- 
giques moteurs, convulsions et troubles de la 
conscience pouvant aller jusqu'au coma. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Il faut rapidement confirmer l'hypoglycémie 
en réalisant immédiatement une glycémie ca- 
pillaire. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT CURATIF 

Il repose sur le resucrage, c'est-à-dire sur l'ad- 
ministration de sucre ou d'un produit destiné 
à augmenter la glycémie : 

• En l'absence de troubles de la conscience 
ou de troubles digestifs, le resucrage par voie 
orale suffit. 



• En présence de troubles de la conscience 
modérés, il faut faire en IM une ampoule de 
glucagon {CLUCACEN 1 mg), éventuellement 
renouvelable 10 min après si le résultat est in- 
suffisant. Le glucagon est inefficace lorsque 
les réserves hépatiques en glycogène sont 
épuisées, notamment après un effort physique 
intense ou pour corriger les hypoglycémies 
induites par l'alcool ou les sulfamides hypo- 
glycémiants. 

• En cas de coma, il faut administrer en IV 30 
à 50 mL de sérum glucosé hypertonique à 
30 %. 

TRAITEMENT PRÉVENTIF 

Il est essentiel chez le patient diabétique : il 
consiste à renforcer l'éducation et le suivi et 
parfois à modifier le traitement (nouveau 
schéma d'insulinothérapie, prescription d'un 
hypoglycémiant oral à vie courte). 

PRONOSTIC 

Les hypoglycémies du diabétique sont en gé- 
néral réversibles sans séquelles. Le seuil de to- 
lérance est variable d'un sujet à l'autre, mais 
elles peuvent affecter la qualité de vie et en- 
gendrer anxiété ou angoisse. Elles sont parfois 
responsables d'une véritable phobie qui em- 
pêche toute possibilité de bon contrôle glycé- 
mique. 

Les hypoglycémies répétées sont parfois res- 
ponsables d'une aggravation de la rétinopa- 
thie diabétique. 

Les comas hypoglycémiques profonds, pro- 
longés ou répétés peuvent engendrer des 
complications neurologiques ou psychiatri- 
ques chroniques, mais cette éventualité est 
rare. Il y a risque de détérioration cognitive, 
surtout chez les sujets âgés, ce qui explique 
que les objectifs glycémiques du diabétique 
sont moins stricts en gériatrie. 
L'association hypoglycémie-ivresse alcooli- 
que peut être catastrophique. 
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EXAMENS 

Le seul examen est la mesure rapide de la gly- 
cémie capillaire (cf. Diabète de type 1 p. 285). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 
Resucrage par voie orale 

Il consiste à administrer immédiatement 15 g 
de sucre d'absorption rapide, à savoir : trois 
morceaux de sucre, deux barres de pâte de 
fruit, un verre de Coca-Cola ou de soda sucré, 
une boîte de jus de fruit ou une cuillerée de 
confiture ou de miel. 

Il ne faut pas utiliser de fruit frais, de chocolat 
ou de jus de fruit frais. 

Mesures à prendre chez le diabétique 
après le resucrage initial 

En cas d'hypoglycémie induite par l'insuline, 
une collation (30 g de pain + 15 g de fromage 
ou trois biscuits secs) est nécessaire pour évi- 
ter une rechute. 

En cas d'hypoglycémie induite par les sulfa- 
mides, la surveillance de la glycémie capil- 
laire doit être poursuivie dans les heures qui 
suivent. Si le sulfamide est à longue durée 
d'action (AMAREL, DIAMICRON), il est souhai- 
table de poser une perfusion de sérum glu- 
cose à 1 %. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Le resucrage est en général suivi de la dispa- 
rition immédiate des symptômes, confirmée 
par la normalisation de la glycémie capillaire. 
Un coma hypoglycémique ne s'hospitalise 
que dans les cas suivants : 

• hypoglycémie persistante au bout de 2 h 
malgré un resucrage correct ; 

• présence de vomissements ou d'une angine 
empêchant l'alimentation ; 

• troubles neurologiques associés (déficit ou 
convulsions) ; 

• tentative de suicide à l'insuline ; 

• sujet âgé vivant seul. 
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EFFETS SECONDAIRES 

Les effets secondaires du glucagon sont rares : 
nausées, vomissements, pâleur, asthénie. 
En cas d'inefficacité, il ne faut pas hésiter à 
recourir à l'administration de glucose IV. 
Après le resucrage initial, une nouvelle prise 
de sucre doit se faire uniquement d'après la 
glycémie capillaire en sachant que la sensa- 
tion de malaise peut persister et conduire à 
un excès de resucrage. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Chez le diabétique, le rôle de l'infirmière est 
primordial dans la prévention des récidives. 
Il convient de renforcer l'éducation du patient 
en insistant sur l'obligation de : 

• ne pas sauter ou retarder un repas ; 

• prendre une collation au milieu de la mati- 
née si les glycémies sont basses avant midi, 
ou au coucher si les glycémies au coucher 
sont inférieures à 1,5 g/L (8,2 mmol/L), sup- 
plémentaire en cas d'exercice physique ; 

• adapter les doses d'insuline non seulement 
en fonction des glycémies mais aussi de l'ali- 
mentation et de l'activité physique prévues ; 

• diminuer les doses d'insuline non seule- 
ment avant mais aussi après un effort physi- 
que important. 

Les recommandations suivantes doivent être 
répétées au patient : 

• avoir toujours dans la poche 3 morceaux de 
sucre ; 

• faire un contrôle glycémique avant de pren- 
dre le volant ; 

• avoir dans le bas du réfrigérateur une am- 
poule de CLUCACEN. 

En cas d'hypoglycémies récidivantes, il faut 
renforcer les autocontrôles glycémiques et le 
suivi du patient en lui proposant, si c'est pos- 
sible, des contacts téléphoniques. 
Il faut dédramatiser les hypoglycémies, sur- 
tout chez le sujet jeune auquel on propose 
une insulinothérapie. 
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^ Si les hypoglycémies persistent malgré les mesu- 
res indiquées ci-dessus, il est souhaitable de con- 
seiller au patient de revoir le médecin afin de 
modifier éventuellement le traitement : remplace- 



ment de l'insuline rapide par un analogue rapide, 
d'un sulfamide à longue durée d'action par une 
molécule à demi-vie courte et à métabolisation 
complète (GUBENESE ou NOVONORM). 



FICHE PHARMACOLOGIE 



HYPERGLYCÉMIANTS 
■ Diazoxide 



PROGLICEM 


Dose moyenne de 5 à 10 mg/kg/j soit 350 
à 500 mg pour l'adulte de poids moyen 


200 gél. à 25 mg 
100 gél. à 100 mg 


HOP 
HOP 


I 
1 


NR 
NR 





Propriétés 

Médicament ayant une action hyperglycé- 
miante par des mécanismes extrahépati- 
ques : action anti-insuline directe et 
indirecte. Le diazoxide a aussi une action 
antihypertensive et inhibitrice sur les fibres 
musculaires lisses. 

Indications 

Hypoglycémies tumorales pancréatiques. 
Hypoglycémies leucine-sensibles de l'en- 
fant. 

■ Glucagon 



Précautions d'emploi 

Mise en œuvre du traitement en milieu hos- 
pitalier. 

Surveillance de la glycémie. 

Effets secondaires 

Hirsutisme souvent marqué. 
Troubles digestifs. 
Accidents allergiques. 

Interactions médicamenteuses 

Potentialisation de l'action hyperglycémiante 
par les diurétiques. 



GLUCAGEN 


1 amp. injectable à diluer dans le 
solvant : injecter immédiatement en IM 
Chez l'enfant : 0,5 mg 


1 amp. injectable à 1 mg 
(1 mL de solv.) 


19,07 




65 % 


19,07 


GLUCAGEN KIT 


Idem GLUCAGEN 


1 ser. préremplie 
1 mg/mL 


23,46 




65 % 


23,46 



Propriétés 

Hormone hyperglycémiante par mobilisation 
immédiate des réserves de glucose hépatique. 
La néoglucogenèse et la glycogénolyse sont 
également accélérées. 

Le glucagon a également une action lipolyti- 
que et éventuellement, à doses élevées, des 
actions chronotrope et inotrope positives. 

Indications 

Hypoglycémies : action rapide (3 à 10 min) et 
brève (20 à 30 min). 



Contre-indications 

Insuffisances hépatiques 
inactif. 

Hypoglycémies alcooliques 
glucagonomes. 

Effets secondaires 

À doses importantes (> 2 mg) 
vomissements. 



le glucagon y est 

insulinomes, 



flush, nausées, 
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ACIDOCÉTOSE DIABÉTIQUE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'acidocélose diabétique est définie par l'as- 
sociation de trois anomalies biologi-ques : 

• une hyperglycémie supérieure à 2,5 g/L 
(13,8 mmol/L); 

• la présence de corps cétoniques dans le 
sang et les urines ; 

• une acidose se traduisant par une baisse du 
pH et des bicarbonates sanguins. 

Il s'agit d'une urgence qui nécessite une prise 
en charge médicale en milieu hospitalier. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'acidocétose diabétique est la conséquence 
d'une carence en insuline, qui entraîne les dé- 
sordres métaboliques suivants : 

• réduction de la captation tissulaire du glu- 
cose ; 

• augmentation de la production hépatique 
du glucose à partir des substrats non glucidi- 
ques (néoglucogenèse) ; 

• accroissement de la lipolyse (dégradation 
des graisses), responsable de la formation des 
corps cétoniques (acétoacétate, hydroxybuty- 
rate et acétone) ; 

• troubles ioniques : excès des ions H + en 
rapport avec la production des corps cétoni- 
ques, hyperkaliémie par sortie du potassium 
des cellules. 

L'acidocétose s'observe presque uniquement 
dans le diabète de type 1 , exceptionnellement 
dans le diabète de type 2. 
Elle est révélatrice du diabète insulinodépen- 
dant dans 30 % des cas. 
Chez le diabétique connu, sa fréquence a di- 
minué en raison de l'éducation et de l'auto- 
surveillance glycémique ; les causes les plus 
fréquentes sont : 

• arrêt intempestif de l'insulinothérapie, soit 
volontaire (attitude d'abandon du patient) ou 
involontaire (mauvais fonctionnement d'un 
stylo ou d'une pompe à insuline) ; 



• survenue d'une complication du diabète : 
pied diabétique infecté, infarctus du myo- 
carde, gangrène artéritique ; 

• existence d'une affection intercurrente hy- 
per-glycémiante : traumatisme, syndrome in- 
fectieux, hyperthyroïdie, hypercorticisme ; 

• prise d'un médicament hyperglycémiant 
(bêtamimétique, corticoïde), sans augmenta- 
tion compensatrice des doses d'insuline. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

• Les signes dus à la carence en insuline sont 
constants : fatigue, soif, polyurie, amaigrisse- 
ment. 

• Les signes dus à la cétose sont précoces : 
nausées, douleurs abdominales, anorexie, 
crampes et odeur acétonique de l'haleine. 

• Les signes dus à l'acidose apparaissent en- 
suite : dyspnée ample et bruyante (dite de 
Kussmaul), troubles de la conscience pouvant 
aller jusqu'au coma, hypothermie et déshy- 
dratation (pli cutané, sécheresse des muqueu- 
ses, hypotension artérielle). 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• La glycémie est constamment élevée (3 à 
8 g/L soit 1 6,5 à 44 mmol/L). 

• Le diagnostic de cétose se fait sur les urines 
à l'aide de bandelettes semi-quantitatives; il 
est désormais possible de quantifier la céto- 
némie sur le sang capillaire. 

• Le degré d'acidose est évalué sur le sang 
veineux par la détermination du pH (< 7,3) et 
des bicarbonates (< 15 mEq/L). 

• Les troubles ioniques sont constants et va- 
riables : le plus souvent, il existe une pseudo- 
hyponatrémie due à l'hyperglycémie et une 
pseudo-hyperkaliémie liée à l'acidose. 

• La créatinine est modérément élevée, en 
raison de la déshydratation et de l'hypovolé- 
mie. 
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TRAITEMENT 

TRAITEMENT CURATIF 

L'hospitalisation s'impose en service spécia- 
lisé, en réanimation lorsque les troubles de la 
conscience sont présents (précoma ou coma). 
Un cathéter veineux doit être mis en place 
pour assurer la réhydratation, les apports io- 
niques et l'insulinothérapie. 

Apports hydroélectrolytiques 

Le volume à perfuser est de 6 à 8 litres sur 24 h, 
dont la moitié sur les 8 premières heures, à 
adapter en fonction de l'âge, de l'état cardio- 
vasculaire, de l'osmolarité plasmatique et de la 
tolérance clinique. Il ne faut pas dépasser 1 li- 
tre par heure dans les 3 premières heures. 
La quantité des ions administrés est fixée en 
fonction des bilans ioniques et de l'ECG. Les 
apports en sodium et potassium sont d'envi- 
ron 8 à 12 g/24 h. 

En général, dans les 3 premières heures, on 
perfuse du sérum salé physiologique à 
9 pour 1 000. Ensuite, lorsque la glycémie at- 
teint 2,5 g/L (13 mmol/L), on remplace le sé- 
rum salé par du glucosé à 10 %, additionné 
de NaCI (4 à 6 g/L) et de KCI (1 à 2 g/L). 
Quand le patient a repris conscience et peut 
avaler sans problème, la réhydratation peut 
être poursuivie per os (bouillon de viande et 
de légumes + jus de fruit). 

Insulinothérapie 

On utilise désormais les analogues rapides de 
l'insuline : lispro (HUMALOC) ou aspart 
(NOVORAPID). 

^ FICHE IN 

EXAMENS 

Sur les urines, les bandelettes KÉTO-DIABUR 
TEST 5000 ou KÉTO-DIASTIX permettent de dé- 
terminer le glucose urinaire et de rechercher 
les corps cétoniques ; l'évaluation se fait 
après 2 min par comparaison à une échelle 
colorimétrique. 

La recherche des corps cétoniques peut se faire 
sur le sang capillaire à l'aide d'une électrode, 



La perfusion continue à la seringue électrique 
a remplacé les autres voies d'administration : 
au début, on fixe le débit à 0,15 unité/kg/h 
(environ 10 unités/h chez l'adulte). Ce débit 
est diminué lorsque la cétose a disparu. 
Lorsque la glycémie est redevenue normale 
ou subnormale, on passe à la voie SC. 
La surveillance de la glycémie capillaire doit 
se faire toutes les heures tant que l'insuline 
est administrée par voie IV. 

TRAITEMENT ÉTIOLOGIQUE 

Toute affection intercurrente responsable de 
la décompensation cétoacidosique doit être 
traitée. Par exemple, une antibiothérapie 
adaptée est prescrite en cas d'infection. 

TRAITEMENT PRÉVENTIF 

• En cas de diabète inaugural, il faut instaurer 
une insulinothérapie intensifiée en privilé- 
giant un schéma à 3 ou 4 injections quoti- 
diennes et en éduquant le patient. 

• En cas de diabète antérieurement connu, on 
renforce l'insulinothérapie et on intensifie la 
surveillance glycémique et acétonurique. 

PRONOSTIC 

Il est en général favorable en 24 h sous trai- 
tement bien conduit. 

L'évolution défavorable, voire fatale (4 % des 
cas), s'observe surtout chez les sujets âgés. 
Il faut éviter les complications iatrogènes : 
surcharge hydrosodée en cas d'insuffisance 
cardiaque ou rénale. 



IRMIÈRE 




OPTIUM fi-CÉTONE, utilisable sur les lecteurs de 
glycémie OPTIUM et OPTIUM XCEED. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Perfusion continue d'insuline : cf. Fiche tech- 
nique p. 325. 

En cas de coma, il faut poser une sonde vési- 
cale, voire une sonde gastrique pour vidanger ► 



Hyperlipidémies 325 

^ l'estomac, et mettre en œuvre les soins habi- 
tuels de nursing (humidification des muqueu- 
ses, prévention des escarres et des thromboses 
veineuses). 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

• Surveillance clinique toutes les heures pen- 
dant les 8 premières heures, puis toutes les 
2 h : état de conscience, pouls, pression arté- 
rielle, diurèse... 

• Détermination de la glycémie capillaire et 
recherche des corps cétoniques avec la même 
fréquence. 

• Monitoring de l'électrocardiogramme in- 
cluant la fréquence cardiaque et la pression 
artérielle. 

• lonogramme répété à 3, 6, 9, 12 et 24 h. 
EFFETS SECONDAIRES 

• Dépister une surcharge hydrosodée chez le 
sujet âgé (diurèse, fréquence cardiaque, pres- 
sion artérielle). 

i ( FICHE TECHNIQUE ) 

PERFUSION CONTINUE D'INSULINE À LA SERINGUE ÉLECTRIQUE 
Préparation de la solution d'insuline à administrer en continu à l'aide de la seringue électri- 
que : à partir d'un flacon de 10 mL, contenant 100 unités/mL d'un analogue rapide de l'in- 
suline, prélever 6 mL (600 unités) qui sont dilués dans 60 mL de sérum physiologique. Un 
débit horaire de 1 mL permet de délivrer 10 unités d'insuline par heure. 
Si on décide de maintenir le débit de l'insuline constant, il est parfois utile de disposer une 
perfusion en « Y » de glucosé à 1 %, dont on règle le débit à la demande de façon à main- 
tenir la glycémie entre 1,5 et 2,5 g/L. 

Cf. Insulines rapides et ultrarapides chapitre Diabète de type 1. p. 294. 



• En cas d'aggravation de la conscience mal- 
gré l'amélioration des paramètres biologi- 
ques, penser à un oedème cérébral dû à la 
perfusion trop rapide. 

• Ne pas arrêter l'insuline dès que la glycé- 
mie se normalise, afin d'éviter une récidive. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Renforcer l'éducation du diabétique pour pré- 
venir les récidives : 

• intensifier l'autosurveillance (glycémie ca- 
pillaire et recherche des corps cétoniques) ; 

• en cas d'inappétence, maintenir l'apport de ^ 
boissons glucidiques et ne pas arrêter les in- ^ 
jections d'insuline ; ^ 

• faire des injections d'insuline rapide sup- Q 
plémentaires en cas de diabète déséquilibré ^ 
(glycémie > 3 g/L, apparition d'acétone) ; 

• consulter si le déséquilibre persiste. 
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DÉFINITION 

Les hyperlipidémies (ou hyperlipoprotéiné- 
mies) sont des affections fréquentes caractéri- 
sées par l'augmentation permanente de la 
concentration plasmatique d'une lipoprotéine 
(forme circulante des graisses). Elles accélè- 
rent le développement de l'athérosclérose et 



augmentent le risque de ses complications 
cardiovasculaires. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Trois mécanismes peuvent conduire à l'accu- 
mulation des lipoprotéines dans le plasma : 
un excès de leur production, un défaut de leur 
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épuration par le foie, ou encore le déficit 
d'une enzyme impliquée dans leur métabo- 
lisme intravasculaire. 

On distingue deux grandes variétés d'hyper- 
lipidémies : 

• les hyperlipidémiës secondaires. On doit 
les évoquer en cas d'hyperlipidémie récente, 
en l'absence d'antécédent familial et en re- 
chercher la cause : hypothyroïdie, diabète, al- 
coolisme, contraception orale; 



• les hyperlipidémiës primaires. Elles sont 
dues à une ou plusieurs anomalies généti- 
ques, qui peuvent être influencées par les fac- 
teurs environnementaux (alimentation). 
La captation par les macrophages des lipo- 
protéines accumulées dans la circulation est 
à l'origine de la surcharge en lipides de la 
paroi vasculaire et des remaniements qui 
conduisent à la formation de la plaque 
d'athérome. 



LES LIPOPROTÉINES 

Les lipoprotéines sont des particules de taille et de densité variables, solubles dans le plasma et 
formées de lipides (cholestérol, triglycérides et phospholipides) liés à des protéines 
(les apolipoprotéines) ; il en existe quatre variétés principales. 
ChyLomicrons 

• Lipoprotéines de très grosse taille très riches en triglycérides. 

• Elles sont synthétisées par l'intestin après les repas. 

• Elles assurent le transport des triglycérides vers les tissus puis le foie. 
VLDL [Very Low Density Lipoproteins) 

• Lipoprotéines de grande taille, elles contiennent 80 % de triglycérides et 20 % de cholestérol. 

• Elles sont produites par le foie à partir des chylomicrons. 

• Elles assurent le transport des triglycérides dans le sang à distance des repas. 

LDL [Low Density Lipoproteins) 

• Lipoprotéines de taille moyenne riches en cholestérol (le « mauvais cholestérol ») et en apoli- 
poprotéine B. 

• Elles proviennent des VLDL après appauvrissement en triglycérides. 

• Elles assurent la distribution du cholestérol aux tissus. 

• Elles sont responsables du dépôt du cholestérol dans les vaisseaux, donc du développement de 
l'athérome. 

HDL [High Density Lipoproteins] 

• Lipoprotéines de petite taille riches en cholestérol (le « bon cholestérol ») et en apopolipopro- 
téine Al. 

• Elles sont produites par le foie et l'intestin. 

• Elles transportent le cholestérol des tissus vers le foie. 

• Elles ont un rôle d'épuration du cholestérol, donc protecteur vis-à-vis du développement de 
l'athérome. 



DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le diagnostic est exceptionnellement porté 
sur la clinique. Mais un certain nombre de cir- 
constances peuvent conduire au diagnostic 
d'hyperlipidémie : 

• l'existence d'antécédents familiaux ; 

• la survenue de complications : pancréatite 
aiguë, coronaropathie ischémique, accident 
vasculaire cérébral, artérite oblitérante des 
membres inférieurs ; 



• la présence de dépôts lipidiques jaunâtres 
visibles à l'examen clinique sur la cornée (arc 
cornéen, ou gérontoxon), sur les paupières 
(xanthélasma), dans le derme (xanthomes 
plans ou tubéreux) ou sur les tendons (xan- 
thomes tendineux). 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Dans la presque totalité des cas, les hyperli- 
pidémiës sont diagnostiquées à l'occasion 
d'un bilan lipidique : 

• Le bilan lipidique systématique de dépis- 
tage chez un sujet n'ayant aucun facteur de 
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risque cardiovasculaire doit se limiter au do- 
sage du cholestérol total et des triglycérides. 

• L'exploration d'une anomalie lipidique est 
indiquée chez un sujet ayant des facteurs de 
risque ou chez lequel on a déjà mis en évi- 
dence une perturbation du bilan lipidique. Il 
est pratiqué à jeun et comporte : 

- une description de l'aspect du sérum 
(clair, opalescent ou lactescent) ; 

- un dosage du cholestérol total (CT) et des 
triglycérides (T) ; 

- un dosage du cholestérol-HDL (C-HDL) ; 
-un calcul du cholestérol-LDL à l'aide de 
la formule de Friedewald : C-LDL =CT- 
(C-HDL + T/5), les valeurs étant exprimées 
en g/L et T étant inférieur à 4 g/L. 

En fonction des résultats du bilan lipidique, 
on distingue : 

• les hypercholestérolémies pures, caractéri- 
sées par un sérum clair, une élévation varia- 
ble du cholestérol total (> 2 g/L ou 
5,16mmol/L), les triglycérides étant nor- 
maux ; les plus fréquentes sont liées à une élé- 
vation exclusive du cholestérol-LDL 
directement lié au risque athérogène ; les hy- 
percholestérolémies avec augmentation ex- 
clusive du cholestérol-HDL sont plus rares et 
doivent être respectées ; 

• les hypertriglycéridémies pures, qui se ma- 
nifestent par un sérum trouble (opalescent 
voire lactescent), une élévation prépondé- 
rante des triglycérides (> 1,50 g/L ou 
1,71 mmol/L), le cholestérol total étant nor- 
mal ou légèrement élevé et le cholestérol- 
HDL souvent abaissé ; 

• les hypertriglycéridémies mixtes, au cours 
desquelles le sérum est opalescent avec élé- 
vation conjointe du cholestérol et des trigly- 
cérides ; l'augmentation du cholestérol est 
due à celle du cholestérol-LDL, le cholestérol- 
HDL étant diminué. 

L'électrophorèse des lipides est un examen 
spécialisé, qui n'est pas pratiqué couram- 
ment, mais permet d'identifier quelle lipopro- 
téine est augmentée dans le sang et de 
permettre ainsi de typer l'hyperlipidémie se- 
lon la classification internationale : 



• type I : élévation des chylomicrons (très 
rare) ; 

• type lia : élévation isolée des LDL (athéro- 
gène) ; 

• type Mb : élévation des LDL et des VLDL 
(fréquente, le plus souvent familiale, athéro- 
gène) ; 

• type III : élévation d'une lipoprotéine inter- 
médiaire (IDL) normalement absente du sé- 
rum (très rare) ; 

• type IV : élévation isolée des VLDL (très fré- 
quente, peu athérogène, sensible aux facteurs 
diététiques) ; 

• type V : élévation des VLDL et des chylo- 
microns (il s'agit du type IV décompensé). 

TRAITEMENT 

OBJECTIFS THÉRAPEUTIQUES 

Ils font l'objet d'un consensus et sont fixés en 
fonction des facteurs de risque cardiovascu- 
laire associés à l'hyperlipidémie (cf. encadré 
p. 328). Le taux du cholestérol-LDL ne doit 
pas dépasser les seuils suivants : 

• 2,2 g/L (5,7 mmol/L) en l'absence de facteur 
de risque ; 

• 1,9 g/L (4,9 mmol/L) en présence d'un fac- 
teur de risque ; 

• 1,6 g/L (4,1 mmol/L) en présence de 2 fac- 
teurs de risque ; 

• 1,3 g/L (4,1 mmol/L) en présence de 3 fac- 
teurs de risque ; 

• 1 ,0 g/L (3,4 mmol/L) chez les patients à haut 
risque cardiovasculaire. 

MOYENS THÉRAPEUTIQUES 
Traitement diététique 

C'est la première étape du traitement. Elle 
consiste à prescrire un régime personnalisé 
après enquête diététique. Dans tous les cas, 
le régime doit s'accompagner d'une reprise 
de l'activité physique. 
Hypercholestérolémies 

Le régime des hypercholestérolémies repose 
sur les principes suivants : 

• Réduction de la consommation des lipides, 
qui ne doivent pas représenter plus de 35 % 
de la ration quotidienne. 
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FACTEURS DE RISQUE 
CARDIOVASCULAIRE À PRENDRE 
EN COMPTE CHEZ LE PATIENT 
HYPERLIPIDÉMIQUE 
(AFSSAPS, MARS 2005) 
Facteurs de risque 

• Age : plus de 50 ans pour l'homme, plus de 
60 ans pour la femme. 

• Antécédent d'infarctus du myocarde ou 
mort subite avant 50 ans chez le père ou un 
parent de I e ' degré de sexe masculin ou avant 
60 ans chez la mère ou un parent de I e ' degré 
de sexe féminin. 

• Tabagisme actuel ou arrêté depuis moins de 
3 ans. 

• Hypertension artérielle permanente, traitée 
ou non. 

• Diabète de type 2, traité ou non. 

• HDL < 0,4 g/L (1,0 mmol/L), quel que soit 
le sexe. 

Facteur protecteur (soustraire un 
risque au score de niveau de risque) 

• HDL > 0,6 g/1 (1,5 mmol/L). 

Patient à haut risque 
cardiovasculaire 

• Antécédents de maladie cardiovasculaire 
avérée. 

• Diabète de type 2 avec atteinte rénale ou 2 
des facteurs de risque indiqués ci-dessus, 
auxquels on ajoute une microalbuminurie 

> 30 mg/24 h. 

• Risque de survenue d'un événement 
coronarien d'au moins 20 % dans les 10 ans. 



• Limitation des apports en acides gras satu- 
rés (graisses d'origine animale) au profit des 
acides gras mono-et poly-insaturés, en privi- 
légiant les acides gras poly-insaturés oméga 3 
par la consommation 3 fois par semaine de 
poisson. 

• Augmentation de la consommation de fibres 
et de substances antioxydantes présentes dans 
les produits céréaliers, les légumes et les fruits. 

• Limitation des apports en cholestérol par di- 
minution de la consommation des œufs et des 
abats. 

Hypertriglycéridémies 

Le régime des hypertriglycéridémies repose 
sur l'étude de la sensibilité à l'alimentation, 
ce qui suppose de rechercher si l'élévation 
des triglycérides dépend des glucides, des 



graisses, de l'alcool ou de la surcharge pon- 
dérale. La prescription diététique est alors 
adaptée selon les cas : réduction des apports 
en sucres rapides ou en graisses animales, ex- 
clusion de l'alcool, régime hypocalorique. 

Traitements médicamenteux 

Ils sont prescrits lorsque la diététique ne par- 
vient pas à normaliser le profil lipidique. 

Statines 

• Ce sont des hypocholestérolémiants puis- 
sants qui agissent en inhibant l'HMG-coen- 
zyme A réductase, enzyme intervenant dans 
la synthèse endogène du cholestérol. 

• Elles ont d'autres effets, dits pleïotropes, sur 
l'endothélium vasculaire (vasodilatateur, anti- 
thrombogène, anti-inflammatoire), qui expli- 
quent qu'elles réduisent à terme le risque 
cardiovasculaire, indépendamment de la 
baisse du cholestérol. 

• Elles sont indiquées en première intention 
dans les hypercholestérolémies, lorsque le 
cholestérol-LDL est élevé. 

• Leurs effets secondaires sont hépatiques 
(augmentation des transaminases) et surtout 
musculaires (crampes et élévation des CPK), 
pouvant conduire à une rhabdomyolyse. 
Fibrates 

• Ils agissent en se fixant sur des récepteurs 
nucléaires et entraînent une diminution des 
triglycérides, une baisse de 20 à 30 % du cho- 
lestérol aux dépens du cholestérol-LDL et une 
augmentation du cholestérol-HDL. 

• Ils sont indiqués dans les hypertriglycéridé- 
mies isolées et dans les hypercholestérolé- 
mies en cas d'intolérance aux statines. 

• Leurs effets secondaires sont hépatiques 
(élévation des transaminases, lithiase biliaire) 
et musculaires. Ils ne doivent pas être associés 
aux statines (sauf exception, prise par un spé- 
cialiste et sous stricte surveillance). 
Résines 

• Elles abaissent de plus de 50 % le cholestérol 
en facilitant son excrétion sous forme d'acides 
biliaires. La colestyramine (QUESTRAN) est la 
seule résine disponible en France. 

• Il est conseillé de les associer aux statines 
ou aux fibrates dans le traitement des hyper- 
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choleslérolémies. Les résines sont les seuls 
hypolipidémiants pouvant être prescrits aux 
enfants atteints d'hypercholestérolémies fami- 
liales sévères. 

• Les résines peuvent être responsables de 
troubles digestifs (constipation, météorisme) 
et d'une diminution de l'absorption intesti- 
nale des vitamines liposolubles (A, D, E et K). 
Inhibiteurs de l'absorption intestinale 

du cholestérol 

• Il s'agit de l'ézétimibe (ÉZÉTROL), qui inhibe 
l'absorption digestive du cholestérol au niveau 
de la bordure en brosse de l'intestin grêle. 

• Il est utilisé dans le traitement des hyper- 
cholestérolémies en seconde intention en as- 
sociation avec les statines. 

Acide nicotinique 

• Seule molécule capable d'augmenter véri- 



tablement le cholestérol-HDL, elle sera pro- 
chainement disponible (NIASPAN). 
• Elle a l'inconvénient de provoquer des 
bouffées vasomotrices (flushes). 

PRONOSTIC 

Les hypercholestérolémies non traitées sont 
grevées d'une lourde morbidité et mortalité 
cardiovasculaire par accident coronarien, ac- 
cident vasculaire cérébral ou artérite des 
membres inférieurs. Les formes familiales sé- 
vères de l'hypercholestérolémie de type lia 
sont responsables d'infarctus du myocarde 
avant l'âge de 20 ans. 

Les hypertriglycéridémies sévères peuvent se 
compliquer d'une pancréatite aiguë lors des 
poussées. 



ce 
o 
o 

Q 




EXAMENS 

Le bilan lipidique doit être fait sur un prélè- 
vement sanguin effectué après 1 2 h de jeûne 
complet et à distance de toute maladie aiguë 
(infection, infarctus du myocarde, opération 
chirurgicale). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

En dehors des formes familiales, le traitement 
diététique seul doit être suivi pendant au 
moins 3 mois chez les patients ayant moins 
de 2 facteurs de risque, avant d'être déclaré 
insuffisamment efficace. 
Les statines doivent être administrées le soir 
en une seule prise car la synthèse du choles- 
térol est maximale durant la nuit. 
L'association d'une statine et d'un fibrate est 
en général déconseillée car elle augmente le 
risque de rhabdomyolyse. 
EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 
L'efficacité du traitement est jugée sur le bilan 
lipidique (évaluation d'une anomalie lipidi- 
que) réalisé 1 à 2 mois après chaque ajuste- 



ment thérapeutique, puis 1 fois par an après 
normalisation. 

EFFETS SECONDAIRES 

Un dosage des transaminases doit être de- 
mandé au moins 1 fois dans les 3 mois qui 
suivent l'instauration d'un traitement par sta- 
tine ou fibrate puis 1 fois par an ; le traitement 
doit être arrêté lorsque leur taux dépasse 
3 fois la limite supérieure de la normale. 
La survenue de myalgies sous traitement par 
statine ou fibrate doit faire demander un do- 
sage des CPK, en demandant au patient de ne 
pas effectuer d'effort physique important 
avant la prise de sang. Une élévation chroni- 
que et modérée des CPK n'est pas une contre- 
indication formelle au traitement. 
Il est important de connaître les interactions 
médicamenteuses avec les hypolipidémiants : 
risque de rhabdomyolyse parfois mortelle 
lorsqu'on associe un fibrate (notamment le 
gemfibrozil) et une statine, nécessité d'adap- 
ter le traitement anticoagulant lorsqu'on pres- 
crit un fibrate ou une statine, risque de 
rhabdomyolyse lorsque certaines statines sont 
administrées en même temps que la ciclos- ► 
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^. porine, le vérapamil, l'érythromycine, la 
clarithromycine el les antiprotéases. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il faut dire et répéter aux patients que le ré- 
gime doit précéder la prescription d'un médi- 



cament et que ce dernier ne dispense en 
aucun cas de la poursuite de la diététique. 
Il est indispensable de s'assurer du contrôle 
des facteurs de risque cardiovasculaire asso- 
ciés aux hyperlipidémies : arrêt du tabac, nor- 
malisation du poids et de la pression 
artérielle, bon équilibre du diabète. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



HYPOLIPÉMIANTS - STATINES 



■ Simvastatine 



ZOCOR 


Commencer le traitement à doses 
progressives : 1/2 cp. à 5 mg 
Augmenter par paliers de 5 à 1 mg 


28 cp. à 5 mg 
50 cp. à 20 mg 
28 cp. à 40 mg 


24,93 
21,1 
36,67 


I 
I 
I 


NR 

65% 
65% 


0,89 
0,42 
1,31 


LODALES 


Idem ZOCOR 


28 cp. à 5 mg 
28 cp. à 20 mg 
28 cp. à 40 mg 


24,93 
21,1 
36,67 


I 
I 
I 


NR 

65% 
65% 


0,89 
0,75 
1,31 


SIMVASTATINE TEVA 


Idem ZOCOR 


28 cp. à 10 mg 
28 cp. à 20 mg 
28 cp. à 40 mg 


7,1 

13,67 
23,5 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


0,25 
0,49 
0,84 


m Pravastatine 


ELISOR 


Commencer le traitement à doses 
progressives : 1/2 cp. à 20 mg 
Augmenter par paliers de 5 à 1 mg 


28 cp. à 10 mg 
28 cp. à 20 mg 
28 cp. à 40 mg 


11,03 
21,51 
40,28 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


0,39 
0,77 
1,44 


VASTEN 


Idem ELISOR 


28 cp. à 10 mg 
28 cp. à 20 mg 
50 cp. à 20 mg 
28 cp. à 40 mg 
50 cp. à 40 mg 


11,03 
21,51 
HOP 
40,28 
HOP 


I 
I 
I 
I 
I 


65% 
65 % 

NR 
65 % 

NR 


0,39 
0,77 

1,44 


PRAVASTATINE ALTER 


Idem ELISOR 


28 cp. à 10 mg 
28 cp. à 20 mg 
28 cp. à 40 mg 


7,55 
13,24 
24,33 


I 
I 
I 


65 % 
65% 
65% 


0,27 
0,47 
0,87 


m Pravastatine + acide acétylsalicytique 


PRAVADUAL 


Prévention secondaire après un angor 
instable ou un infarctus du myocarde 
avec cholestérol normal ou élevé : 1 cp. /j 


30 cp. à 40 mg/ 80 mg 
90 cp. à 40 mg/ 80 mg 


30,54 
81,97 


I 
I 


65% 
65 % 


1,02 
0,91 
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i Fluvastatine 



FRACTAL 


Commencer le traitement à doses 
progressives : 1/2 cp. à 20 mg 
Augmenter par paliers de 5 à 10 mg 


30 gél. à 20 mg 
30 gél. à 40 mg 
30 cp. LP à 80 mg 


17,56 
23,07 
32,89 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


0,59 
0,77 
1,1 


LESCOL 


Idem FRACTAL 


28 gél. à 20 mg 
28 ggél. à 40 mg 
28 cp. LP à 80 mg 


16,46 
21,63 
30,9 


I 
I 
1 


65% 
65% 
65% 


0,59 
0,77 
1,1 



i Atorvastatine 



TAHOR 



1 cp. à 10 mg à tout moment de la 
journée, indépendamment des repas 
La dose de 10 mg peut être augmentée 
à 20 mg au bout de 4 sem. 



28 cp. à 
50 cp. à 
28 cp. à 
50 cp. à 
28 cp. à 
50 cp. à 
28 cp. à 
50 cp. à 



10 mg 
10 mg 
20 mg 
20 mg 
40 mg 
40 mg 
80 mg 
80 mg 



18,82 
HOP 
37,72 
HOP 
43,08 
HOP 
43,08 
HOP 



65% 

NR 
65% 

NR 
65% 

NR 
65% 

NR 



0,67 
1,35 
1,54 
1,54 



i Atorvastatine + amlodipine 



CADUET 


Prévention cardiovasculaire chez 
l'hypertendu sans maladie coronaire 
avec 3 facteurs de risque et cholestérol 
normal ou modérément élevé : 1 cp. /j 


30 cp. à 10 mg/10 mg 


24,5 


I 


65% 


0,82 



i Rosuvastatine 



CRESTOR 


Commencer le traitement à la dose de 
5 ou 1 mg/j 

Posologie maximale : 40 mg/j en 
2 prises 


28 cp. à 5 mg 
50 cp. à 5 mg 
50 cp. à 10 mg 
28 cp. à 20 mg 


27,37 
HOP 
HOP 
41,37 


I 
I 
I 
1 


65% 
NR 
NR 

65% 


0,98 
1,48 



Propriétés 

Les statines bloquent l'étape initiale de la 
biosynthèse du cholestérol en inhibant 
l'HMC-CoA réductase qui permet normale- 
ment cette réaction. 

Les statines réduisent en moyenne le choles- 
térol total de 30 à 40 %, le LDL-C de 40 % 
et, les triglycérides de 20 %. Elles augmentent 
le HDL-C de 10%. 

Les statines de deuxième génération (ator- 
vastatine, rosuvastatine) sont les plus puis- 
santes ; elles réduisent modérément les 
triglycérides et élèvent de façon variable le 
HDL cholestérol. 



Ce sont donc des produits qui agissent essen- 
tiellement dans les hypercholestérolémies pu- 
res ou mixtes. 

Indications 

Hypercholestérolémies pures (Ha) et mixtes 
(llb et III). 

Prévention des événements cardiovasculaires 
chez des sujets à risque. 

Contre-indications 

Hypersensibilité aux statines. 
Insuffisances hépatocellulaires. 
Grossesse et allaitement. 
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Précautions d'emploi 

Bilan hépatique avant prescription (ASAT, 
ALAT, CPK, gammaGT). 
Surveillance ophtalmologique (lovastatine) en 
cas de fortes doses. 

Effets secondaires 

Atteinte hépatique : surveillance des transa- 
minases avant traitement et de façon régu- 
lière, notamment avec les fortes doses. Une 
élévation à 3 fois la normale doit faire arrêter 
le traitement. 

Troubles musculaires : ils se manifestent par 
des crampes, des douleurs, des contractures 
musculaires. L'accident le plus sévère est une 
rhabdomyolyse. Le dosage de la CPK muscu- 
laire permet de dépister ces troubles. Le ris- 
que d'atteinte musculaire augmente en cas de 



traitement immuno-suppresseur simultané 
(ciclosporine). 

Troubles digestifs : nausées, douleurs abdo- 
minales, diarrhée. 

Autres effets : céphalées, asthénie, syndrome 
dépressif ; réactions allergiques cutanées ; ca- 
taractes postérieures (lovastatine). 

Interactions médicamenteuses 

Fibrates : ils sont déconseillés car ils aug- 
mentent le risque de rhabdomyolyse lorsqu'ils 
sont associés aux statines. 
Antivitamines K : augmentation de l'activité 
anticoagulante. 

Ciclosporine : diminution du métabolisme 
des statines. 

Digoxine : augmentation de 20% de la di- 
goxinémie. 

Erythromycine : augmentation du risque 
musculaire. 



50 sach. 4 g à dissoudre 



18,67 



65 % 



0,37 



■ Colestyramine 
QUESTRAN 

3 sach./j en moyenne : 1 à chaque 
repas, la posologie pouvant aller 
jusqu'à 24 g dans les 
hypercholestérolémies majeures 

Propriétés 

Résine échangeuse d'ions, fixant les acides bi- 
liaires et augmentant leur élimination fécale 
(en particulier le cholestérol transformé en 
acides cholique et chénodésoxycholique) 

Effets secondaires 

Constipation fréquente, opiniâtre, pouvant 
dans les cas extrêmes réaliser une pseudo- 
occlusion. 



Risque de malabsorption des vitamines A, D, 
E, K et de nombreux médicaments. 

Précautions d'emploi 

Traitement à posologie progressive, à admi- 
nistrer à distance des autres médications. 
Associer un traitement par lubrifiant digestif. 
Grossesse : évaluer les risques : hypercholes- 
térolémie majeure contre malabsorption des 
vitamines liposolubles. 
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Caractéristiques des différents types d'hyperlipidémies 



TYPE 
D'HYPERLIPIDÉMIE 


CHYLOMI- 
CRONS 


(LDL) 


PréP 
(VLDL) 


AUTRE 


RISQUES 
MAJEURS 


I 




NI 


NI à + 





pancréatite 


T T „ 

lia 


\T1 




Ml 


n 
u 


athérosclérose 


Ilb 


NI 


++ 


++ 




athérosclérose 
pancréatite 


III 


NI 


++ 


++ 


IDL 


athérosclérose 
pancréatite 


IV 


NI à + 


NI à 

+ 


+++ 





xanthomatose 

éruptive 

pancréatite 


V 


++ 




++ 





pancréatite 



DÉPISTAGE ET SURVEILLANCE BIOLOGIQUES D'UNE HYPERLIPIDÉMIE 

1. Il n'y a pas lieu, chez un patient jeune (homme < 50 ans, femme avant la ménopause), sans 
dyslipidémie et sans facteur de risque*, dont les résultats d'une première mesure, après 12 h de 
jeûne, du cholestérol total et des triglycérides sont normaux, de répéter ce dosage avant 5 ans. 

2. Il n'y a pas lieu, chez un homme après 50 ans, sans facteur de risque et dont les résultats d'une 
première mesure, après 12 h de jeûne, du cholestérol total et des triglycérides sont normaux, de 
répéter ce dosage avant 3 ans. 

3. Il n'y a pas lieu, chez une femme après la ménopause, sans facteur de risque et dont les résultats 
d'une première mesure, après 1 2 h de jeûne, du cholestérol total et des triglycérides sont normaux, 
de répéter ce dosage avant 3 ans. 

4. Il n'y a pas lieu, chez les patients porteurs de facteurs de risque, suivant une thérapeutique 
hypolipidémiante hygiénodiététique et/ou médicamenteuse, de répéter les dosages plus d'une fois 
tous les 6 mois, une fois les valeurs cibles atteintes et stabilisées. 

5. Il n'y a pas lieu, si une dyslipidémie est dépistée, de prescrire, dans le cadre de l'exploration 
d'une anomalie lipidique, d'autres examens que le dosage** du cholestérol total, du cholestérol 
HDL (permettant le calcul du LDL cholestérol) et des triglycérides. 

*Facteurs de risque autres qu'une dyslipidémie : signes évocateurs de maladie artérielle (HTA 
notamment), diabète sucré, tabagisme, surpoids (surtout avec morphotype androïde, même si le 
surpoids est modeste), histoire familiale d'athérosclérose prématurée (infarctus du myocarde ou mort 
subite avant 55 ans, chez un parent direct ou dans la fratrie). 

"Prélèvement effectué après 12 h de jeûne. 



FIBRATES 
■ Bézafibrate 



BEFIZAL 


La dose moyenne est de 400 mg/j 


84 cp. à 200 mg 


6,85 


II 


65% 


0,08 




30 cp. LP à 400 mg 


8,11 


II 


65% 


0,27 



■ Ciprofibrate 



LIPANOR 


1 gél-/j 


30 gél. à 100 mg 


5,69 II | 65% 0,19 
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i Fénofibrate 



LIPANTHYL 


LIPANTHYL MICRONISE : 
2 à 4 gél./j en 2 à 3 prises 


60 gél. à 67 mg 
30 gél. à 200 mg 


6,17 
9,92 


11 
11 


65% 
65% 


0,1 
0,33 


LIPANTHYL à libération modifiée : 
1 cp./j 


30 cp. 160 mg 


11,17 


11 


65% 


0,37 



i Gemfibrozil 



LIPUR 


1 cp./j à chaque repas 


| 60 cp. à 450 mg 


12,25 1 1 


I 65 % 0,2 



Propriétés 

Les fibrates agissent à la fois sur la synthèse 
du cholestérol (inhibition de l'HMC-CoA ré- 
ductase) et des triglycérides. Ils réduisent ainsi 
le LDL de 25 % et les TC de 40-60 %. Le HDL 
augmente de 10-20 %. 

Indications 

Hyperlipidémies mixtes (lia, III) et de type IV. 
Hyperlipidémies de type lia (moins efficaces 
que les statines). 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 



Précautions d'emploi 

Surveillance du TP ou de L'INR avec les an- 
tivitamines K. Surveillance régulière de la 
créatinine et des transaminases. 

Effets secondaires 

Myalgies, et dans les cas extrêmes, rhabdo- 
myolyse (effet dose-dépendant). 
Effets hépatotoxiques : élévation des transa- 
minases (10 à 20 %). Lithiase biliaire. 
Nausées, asthénie, céphalées, vertiges. 
Impuissance. 
Allergies cutanées. 

Interactions médicamenteuses 

Ne pas associer avec les statines car risque 
de potentialisation des effets secondaires hé- 
patiques et musculaires. 



■ 0méga-3 polyinsaturés 



MAXEPA 


2 caps, x 2 à 3 /j 


60 caps, à 1 g 


14,45 




NR 


0,24 


■ Triglycérides d'acides oméga-3 


TRIGLISTAB 


3 caps./j 


30 caps, à 1 010 mg 


11,45 




NR 


0,38 


YSOMEGA 


Idem TRIGLISTAB 


30 caps, à 1 g 
60 caps, à 1 g 


11,37 
20,67 




NR 
NR 


0,38 
0,34 


Propriétés 


Indications 











Préparations à base d'huile de chair de poisson, Hyperlipidémies avec hypertriglycéridémie 
riche en acides gras oméga-3 polyinsaturés (aci- isolée ou prédominante (type llb, III et IV). 
des ecosapentaénoïque et docosahexaénoïque). 



Hyperlipidémies 



Prévention des accidents cardiovasculaires Traitements anticoagulants : surveillance. 



chez des sujets prédisposés ou ayant déjà eu 
un infarctus du myocarde. 

Précautions d'emploi 

Chez le diabétique : vérifier la stabilité de 
l'équilibre glycémique (HbAlc). 

■ Acides oméga-3 + alpha-tocophérol 



Effets secondaires 

Nausées, éructations. 



OMACOR 


1 à 4 caps./j 


28 caps, à 1 g/4 mg 


26,99 | 65 % 


0,96 


■ Benfluorex 


MEDIATOR 


1 à 3 cp./j 


| 30 cp. à 150 mg 


5,04 I | 65 % 


0,17 


Propriétés 


Indications 







Hypolipémiant d'action mineure inhibant la Hyperlipidémies mineures, en association au 
synthèse de cholestérol et TG. régime. 

Effets secondaires 

Nausées, vomissements, gastralgies. 



INHIBITEURS DE L'ABSORPTION INTESTINALE DU CHOLESTÉROL 
■ Ézétimibe 



EZETR0L 


1 cp./j 


| 28 cp. à 10 mg 


45,02 


| 65 % 1,61 



i Ézétimibe + simvastatine 



INEGY 


1 cp./j 

10/20 mg à 20/80 mg/j le soir 


30 cp. 10mg/20mg 
30 cp. 10mg/40mg 


60,65 
70,96 


I 
I 


65% 
65% 


2,02 
2,37 



Propriétés 

L'ézétimibe est un hypol ipémiant entraînant une 
inhibition sélective de l'absorption intestinale du 
cholestérol et des phytostérols apparentés. 
La simvastatine diminue la synthèse hépati- 
que du cholestérol (cf. Statines). 
En association avec la simvastatine, diminution 
du cholestérol par deux mécanismes distincts. 

Indications 

Hypercholestérolémie primaire : 
• en association avec une statine comme trai- 
tement adjuvant chez les patients répondant 
partiellement au traitement par statine seule ; 



• en monothérapie en cas d'intolérance aux 
statines. 

Hypercholestérolémie familiale homozygote : 
en association avec une statine. 
Sitostérolémie homozygote : en traitement 
adjuvant au régime. 

Contre-indications 

Grossesse, allaitement. 
Hypersensibilité à l'ézétimibe, allaitement, 
galactosémie congénitale, syndrome de ma- 
labsorption en glucose ou galactose, déficit 
en lactate. 
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Déconseillé en cas d'insuffisance hépatique 
modérée à sévère, chez l'enfant de moins de 
10 ans et pendant la grossesse. 
Contre-indications de la simvastatine pour 
INECY. 

Précautions d'emploi 

Celles de la simvastatine pour INECY. 



Effets secondaires 

Céphalées, douleurs abdominales, diarrhée, 

constipation, pancréatite, hépatite, cholécystite. 

Rash cutané, thrombopénie. 

Myopathie, rhabdomyolyse, élévation des 

CPK. 

Effets secondaires de la simvastatine pour 
INECY. 



ACIDE NICOTINIQUE 

i Acide nicotinique 



NIASPAN LP 



Posologie d'augmentation progressive : 

l re sem. : 1 cp. 375 mg/j 

2 e sem. : 1 cp. à 500 mg/j 

3 e sem. : 1 cp. à 750 mg/j 

4 e sem. : 2 cp. à 500 mg/j (1 OOOmg/j) 

en une prise au coucher 

Poso. d'entretien : 1 OOOme/j 



7 cp. à 375 mg 
7 cp. à 500 mg 
56 cp. à 500 mg 
7 cp. à 750 mg 
56 cp. à 750 mg 
56 cp. à 1 000 mg 



2,89 
3,57 

24,74 
5,33 
37,9 

46,49 



65 % 
65 % 
65 % 
65 % 
65 % 
65 % 



0,41 
0,51 
0,44 
0,76 
0,68 
0,83 



Propriétés 

L'acide nicotinique inhibe la libération des 
acides gras libres à partir du tissu adipeux, ce 
qui entraîne une diminution de l'apport d'aci- 
des gras au niveau du foie. 
Il augmente la concentration plasmatique de 
l'apolipoprotéine Al et diminue celle de 
l'apolipoprotéine B. 

Indications 

Dyslipidémies mixtes avec augmentation du 
LDL cholestérol et des triglycérides et diminu- 
tion du HDL cholestérol. 
Hypercholestérolémie primaire : 

• en association avec une statine comme trai- 
tement adjuvant chez les patients répondant 
partiellement au traitement par statine seule ; 

• en monothérapie en cas d'intolérance aux 
statines. 



Contre-indications 

Hypersensibilité à l'acide nicotinique, 

insuffisance hépatique, ulcère gastro- 
duodénal, hémorragie artérielle, grossesse, 
allaitement. 

Effets secondaires 

Bouffées vasomotrices très fréquentes obli- 
geant souvent à interrompre le traitement. 
Anorexie, diarrhée, douleur abdominale, ul- 
cère gastro-duodénal, ictère, prurit. 
Céphalées, vertiges, migraines, paresthésies. 
Œdème maculaire. 

Tachycardie, palpitations, hypotension or- 
thostatique, dyspnée, douleur thoracique. 
Rash cutané, urticaire. 

Élévation des transaminases, des phosphata- 
ses alcalines, hyperuricémie. 
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OBÉSITÉ 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'obésité est définie par un excès de masse 
grasse entraînant des conséquences néfastes 
pour la santé et mettant en cause le bien-être 
psychologique et social de l'individu. 
L'augmentation de la prévalence et de la sé- 
vérité de l'obésité en fait un problème de 
santé publique dans les pays développés. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'obésité est la conséquence du déséquilibre 
de la balance énergétique résultant d'un ex- 
cès des apports alimentaires par rapport aux 
besoins de l'organisme. 
Elle est d'origine multifactorielle et dépend à 
la fois de facteurs génétiques, environnemen- 
taux et comportementaux. 

• Les facteurs alimentaires sont prépondé- 
rants : l'apport énergétique est souvent exces- 
sif, mais la ration calorique qui fait prendre 
du poids dépend d'un sujet à l'autre. Les lipi- 
des et la consommation d'alcool ont un rôle 
prédominant. Les troubles du comportement 
alimentaire (grignotage permanent ou prise 
alimentaires impulsives) favorisent la prise de 
poids. 

• La sédentarité favorise l'obésité en rédui- 
sant la dépense énergétique et en diminuant 
la masse maigre. 

• Les facteurs génétiques jouent un rôle non 
négligeable, comme le montrent les études 
portant sur les jumeaux et les familles d'obè- 
ses ; la prédisposition héréditaire fait interve- 
nir plusieurs gènes, les cas d'obésité résultant 
de la mutation d'un seul gène étant excep- 
tionnels. 

• Les facteurs psychologiques, sociaux et cul- 
turels ont aussi leur part de responsabilité. A 
titre d'exemples, on citera les troubles dépres- 
sifs ou obsessionnels qui influencent les com- 
portements alimentaires, la diminution de 
l'activité physique liée à l'urbanisation, au dé- 



veloppement des transports et au travail sé- 
dentaire, l'augmentation de la température 
des logements qui diminue les dépenses ca- 
loriques, la consommation d'aliments prépa- 
rés industriellement qui favorisent les apports 
en graisses animales et en sucres simples. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

La détermination de l'indice de masse corpo- 
relle (IMC), ou indice de Quetelet, est indis- 
pensable au diagnostic. Il est déterminé à 
partir du poids (P) en kilogrammes et de la 
taille (T) en mètres (IMC = P/T 2 ). On parle de 
surpoids pour un IMC > 25 kg/m 2 et d'obésité 
pour une valeur supérieure à 30. 
Pour apprécier la masse grasse, on mesure le 
pli cutané au niveau du triceps ou de l'abdo- 
men. La valeur trouvée est à interpréter en 
fonction de l'âge. 

Il est important de déterminer la répartition 
des graisses, qui peut être androïde (prédomi- 
nant au niveau de la partie supérieure du 
corps : abdomen, cou et épaules) ou gynoïde 
(prédominant au niveau des cuisses et des fes- 
ses) ; la répartition de type androïde est éva- 
luée par la mesure du périmètre abdominal à 
l'aide d'un mètre de couturière. Un périmètre 
supérieur à 88 cm chez la femme et à 1 02 cm 
chez l'homme témoigne d'une augmentation 
du risque cardiovasculaire. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

La mesure directe de la masse grasse par den- 
sitométrie n'est pas réalisée en pratique cou- 
rante. 

Les examens biologiques se limitent à un bi- 
lan lipidique, une glycémie à jeun et post- 
prandiale et un dosage de l'uricémie. 
Il n'existe pas de marqueur biologique spéci- 
fique de l'obésité. 
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TRAITEMENT 

OBJECTIFS THÉRAPEUTIQUES 

Le contrôle du poids est l'objectif primordial. 
Il doit être individualisé, tenant compte du 
mode de vie du patient, et réaliste. Il ne faut 
pas fixer comme objectif le retour au poids 
idéal, mais plutôt se donner comme objectif 
une perte de 5 à 15 % du poids initial, à ob- 
tenir en 3 à 4 mois et à maintenir sur le long 
terme. 

Le traitement des facteurs de risque associés 
(dits facteurs de comorbidité) est également 
indispensable : normalisation de la pression 
artérielle, traitement d'une hyperlipidémie, 
équilibration du diabète. 

MOYENS THÉRAPEUTIQUES 
Activité physique 

Elle a l'avantage de favoriser la perte de poids 
en préservant la masse musculaire. Il y a deux 
approches possibles : 

• L'approche classique, la meilleure quand elle 
est possible, consiste à préconiser la pratique ré- 
gulière d'exercices suffisamment prolongés 
(3 séances de sport par semaine, par exemple). 

• L'approche pragmatique, la plus souvent 
utilisée, est de conseiller une activité physi- 
que à l'occasion de tous les gestes de la vie 
courante : utiliser les escaliers plutôt que l'as- 
censeur, descendre du bus avant l'arrêt prévu, 
marcher plus et éviter de faire des courts tra- 
jets en voiture, jardiner... 

Dans tous les cas, l'activité physique doit être 
adaptée aux capacités du sujet. 

Diététique 

Le rôle des diététicien(ne)s est de première im- 
portance dans la prise en charge de l'obésité. 
Le préalable à la prescription d'un régime est 
l'enquête diététique qui doit évaluer les ap- 
ports caloriques quotidiens par un interroga- 
toire, destiné à connaître le contenu quantitatif 
et qualitatif des repas, et en analysant les com- 
portements alimentaires (grignotage, prise ali- 
mentaire en dehors des repas, prise compulsive 
de nourriture, période de boulimie alternant 
avec des périodes de jeûne). 
La diminution des apports caloriques doit te- 
nir compte des habitudes alimentaires et du 



résultat de l'enquête diététique, en évitant les 
régimes trop restrictifs et en proscrivant le 
jeûne complet prolongé qui est dangereux. 
On a le plus souvent recours aux régimes per- 
sonnalisés peu restrictifs qui consistent à fixer 
des apports correspondant aux deux tiers de la 
dépense énergétique, ou encore à réduire de 15 
à 30 % les apports alimentaires évalués par l'en- 
quête (soit en pratique 1 400 à 2 200 calories/j). 
Les régimes plus draconiens ne font pas partie de 
la pratique courante en ambulatoire et ne s'ap- 
pliquent que pendant de courtes durées et sous 
stricte surveillance médicale, qu'il s'agisse des 
régimes à bas niveau calorique (800 à 
1 200 cal/j) ou à très bas niveau calorique 
(< 800 cal/j), dits « diètes protéiques » ; ils expo- 
sent à la dénutrition, à la diminution de la masse 
osseuse et des tissus musculaires et ne sont pas 
compatibles avec une activité physique normale. 

Médicaments 

Un traitement médicamenteux n'est indiqué 
qu'après échec des mesures hygiéno-diététi- 
ques au bout de 6 mois et ne s'applique que 
chez les sujets dont l'IMC dépasse 30 kg/m 2 
ou 25 kg/m 2 s'il existe des facteurs de comor- 
bidité (diabète de type 2, par exemple). 
Deux médicaments sont disponibles en 
France : l'orlistat (XENICAL), qui réduit l'ab- 
sorption digestive des graisses, et la sibutra- 
mine (SIBUTRAL) qui a des effets anorexigènes. 
Le traitement médical n'est maintenu après 
3 mois que chez les sujets répondeurs. 
Ils ne sont pas dénués d'effets secondaires : 
diarrhée graisseuse pour l'orlistat, augmen- 
tation de la pression artérielle et de la fré- 
quence cardiaque pour la sibutramine. 

Chirurgie 

L'indication est limitée aux obésités morbides 
avec IMC atteignant 40 kg/m 2 ou dépassant 
35 kg/m 2 en présence de facteurs de comor- 
bidité mettant en jeu le pronostic vital. 
Deux techniques sont utilisées : réduction du 
volume gastrique par pose d'un anneau sous 
ccelioscopie ou court-circuit gastro-intestinal 
en « Y ». 

La chirurgie de l'obésité n'est pas dénuée de 
risques ; elle est parfois inefficace. 
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Autres moyens 

Le soutien psychologique est nécessaire en cas 
de dépression ou de troubles de l'image de soi. 
Les thérapies cognitivo-comportementales 
sont parfois utiles pour faire respecter la dié- 
tétique durablement. 

PRONOSTIC 

La morbidité est directement corrélée à l'im- 
portance de l'obésité. Les complications sont 
nombreuses : 

• cardiovasculaires : insuffisance coronarienne, 
hypertension artérielle, accidents vasculaires cé- 
rébraux, accidents thromboemboliques veineux ; 

• respiratoires : insuffisance respiratoire chro- 
nique, syndrome d'apnée du sommeil, hyper- 
tension artérielle pulmonaire ; 



• ostéoarticulaires : gonarthrose, coxarthrose, 
nécrose de la tête fémorale, rachialgies, goutte ; 

• métaboliques : hyperlipidémie, insulinoré- 
sistance avec diminution de la tolérance au 
glucose ou diabète de type 2, hyperuricémie ; 

• endocriniennes : infertilité, dysovulation, 
aménorrhée, hyperandogénie chez la femme, 
hypogonadisme en cas d'obésité sévère chez 
l'homme ; 

• hépatiques : stéatose non alcoolique du foie. 
L'obésité augmente la fréquence de certains 
cancers (prostate, endomètre, côlon...), des 
infections cutanées (mycose des plis) et des 
complications à l'occasion d'une opération 
chirurgicale ou d'un accouchement. Elle a 
aussi des conséquences psychosociales car 
elle retentit sur la qualité de vie et altère 
l'image du corps. 
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EXAMENS 

La pesée doit se faire le matin à jeun chez un 
patient en sous-vêtements, vessie vide, à 
l'aide d'un pèse-personne adapté au degré de 
l'obésité. 

Le périmètre abdominal est mesuré à mi-dis- 
tance entre les dernières côtes et la crête iliaque. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

L'infirmière a toute sa place au sein de 
l'équipe soignante qui prend en charge les 
obèses, en collaboration avec les médecins, 
les diététiciennes, les kinésithérapeutes et 
les psychologues ; elle doit veiller au respect 
du régime et à la pratique régulière d'une ac- 
tivité physique régulière et maintenir dans la 
durée la motivation et l'équilibre psycholo- 
gique du patient. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

La surveillance du poids est primordiale, mais 
une pesée hebdomadaire est suffisante. Il faut 
savoir qu'après une perte de poids initiale as- 
sez rapide, le poids a tendance à se stabiliser. 



EFFETS SECONDAIRES 

Il faut éviter les régimes trop restrictifs ou les 
pertes de poids trop rapides qui exposent au 
risque de carences, de troubles du comporte- 
ment alimentaire et, en cas d'échappement, 
aux reprises pondérales avec rebond. 
Lors des régimes à niveau calorique bas et très 
bas, il faut surveiller la pression artérielle et 
la fréquence cardiaque et donner une supplé- 
mentation en vitamines et en calcium. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il faut à la fois convaincre les patients que 
l'obésité est une maladie qui peut conduire à 
de nombreuses complications et les dissuader 
de vouloir maigrir trop rapidement ou attein- 
dre un poids idéal. Les amaigrissements de 
plus de 20 % ou le retour à un IMC inférieur 
à 25 kg/m 2 risquent en effet de mettre en dan- 
ger l'équilibre psychologique et social du su- 
jet. En revanche, une perte pondérale de 
15 % est déjà bénéfique pour la santé. 
Il faut s'assurer que les facteurs de comorbi- 
dité sont pris en charge et, lorsqu'il existe, lut- 
ter contre le tabagisme qui aggrave le 
pronostic cardiovasculaire et respiratoire. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



s: 



DJUVANTS DE LA SURCHARGE PONDERALE - INHIBITEURS DE LA RECAPTURE 
E LA NORADRÉNALINE, DE LA SÉROTONINE ET DE LA DOPAMINE 

i Sibutramine 



SIBUTRAL 



Dose initiale : 1 gél. de 1 mg/j le 
matin 

En cas de perte de poids insuffisante 
(< 2 kg après 4 sem. de traitement), à 
la posologie de 1 mg/j, on peut 
augmenter à 1 5 mg si la tolérance est 
bonne 



28 gél. à lOmg 
28 gél. à 1 5 mg 



101,33 
115,25 



NR 
NR 



3,62 
4,12 



Propriétés 

Médicament contre l'obésité à action cen- 
trale, la sibutramine agit essentiellement par 
l'intermédiaire de ses métabolites actifs, qui 
inhibent la recapture de la noradrénaline, de 
la sérotonine et de la dopamine. 
Ceci s'explique par son effet sur la prise alimen- 
taire (c'est-à-dire un renforcement de la satiété) ; 
mais l'augmentation de la thermogenèse contri- 
bue également à la perte de poids. 

Indications 

La sibutramine est indiquée en association à 
un programme d'amaigrissement pour les pa- 
tients souffrant d'obésité et ayant un indice de 
masse corporelle égal ou supérieur à 30 kg/m 2 
ou pour les patients en surpoids ayant un IMC 
supérieur ou égal à 27 kg/m 2 associé à 
d'autres facteurs de risque liés à l'obésité tels 
que diabète de type 2 ou dyslipidémie. 

Contre-indications 

Hypersensibilité connue au chlorhydrate de 
sibutramine monohydraté ou à tout autre 
constituant du médicament. 
Obésité d'origine organique. 
Atteintes cardiovasculaires : 

• antécédents de pathologie coronarienne ; 

• insuffisance cardiaque congestive ; 

• troubles du rythme cardiaque ; 

• pathologie artérielle oblitérante périphéri- 
que, ou vasculaire cérébrale ; 

• HTA > 145/90 mmHg. 
Autres pathologies : 

• hyperthyroïdie ; 



• insuffisance hépatique ou rénale sévère ; 

• antécédents ou pathologie psychiatriques ; 

• antécédents de troubles majeurs du com- 
portement alimentaire ; 

• antécédents de toxicomanie, de pharmaco- 
dépendance ou d'alcoolisme ; 

• maladie de Gilles de la Tourette ; 

• hyperplasie bénigne de la prostate avec ré- 
tention urinaire ; 

• phéochromocytome ; 

• glaucome à angle fermé. 
Grossesse et allaitement. 
Patients < 1 8 ans et > 65 ans. 

Effets secondaires 

Système cardiovasculaire, fréquents : tachy- 
cardie, palpitations, augmentation de la pres- 
sion artérielle/HTA, vasodilatation (bouffées 
de chaleur). 

Système gastro-intestinal, très fréquents : 
perte d'appétit, nausées, constipation, aggra- 
vation de la symptomatologie hémorroïdaire. 
Système nerveux central, très fréquents : sé- 
cheresse de la bouche, insomnie, sensation 
de tête vide, céphalées, paresthésies, anxiété, 
perturbation du goût. 
Peau, fréquent : sueurs. 

Interactions médicamenteuses 

Les inhibiteurs de la CYP3A4 comprennent 

notamment le kétoconazole, l'itraconazole, 
l'érythromycine, la clarithromycine, latro- 
léandomycine et la ciclosporine. 

Inducteurs de la CYP3A4 pouvant accélérer le 
métabolisme de la sibutramine, la rifampi- 
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cine, la phénytoïne, la carbamazépine, le 
phénobarbital et dexaméthasone. 
Médicaments qui augmentent les taux céré- 
braux de sérotonine : grave syndrome sérotoni- 
nergique possible lors d'utilisation simultanée 
d'un inhibiteur sélectif de la recapture de la 
sérotonine (ISRSl et de certains antimigrai- 
neux (sumatriptan ou dihydroergotamine) ou 
avec certains opiacés (pentazocine, péthidine, 
fentanyl, dextrométhorphane) ou encore en 
cas d'utilisation simultanée de deux ISRS. 



Mises en garde 

TA et fréquence cardiaque doivent être sur- 
veillées chez tous les patients en raison de la 
possibilité d'une élévation de la TA et de ta- 
chycardie. 

Le traitement doit être arrêté en cas d'aug- 
mentation > 10 battements par minute de la 
fréquence cardiaque au repos ou d'une aug- 
mentation > 10 mmHg de la TA lors de deux 
examens consécutifs. 
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DÉFINITION 

La dénutrition est un état pathologique qui 
survient lorsque les apports protéino-calori- 
ques ne suffisent plus à couvrir les besoins de 
l'organisme. Elle se traduit par un amaigrisse- 
ment involontaire ayant des conséquences 
délétères. 

Elle est particulièrement fréquente chez les 
sujets hospitalisés et en milieu gériatrique (en- 
viron 8 % des sujets de plus de 80 ans vivant 
à domicile et 40 % de ceux qui sont en insti- 
tution). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

En pratique médicale, la dénutrition relève de 
mécanismes multiples souvent intriqués chez 
le même patient, qu'on peut classer en trois 
catégories. 

DÉFAUT DES APPORTS ALIMENTAIRES 

• Réduction de la prise alimentaire en raison 
d'un défaut d'approvisionnement, d'une ano- 
rexie, d'un dégoût de la nourriture, d'un état 
dépressif ou d'une démence. 

• Obstacle mécanique aux passages des 
aliments : trouble de la mastication ou de la 
déglutition, pathologie œsophagienne empê- 
chant le passage des aliments. 



• Maladies responsables de vomissements ré- 
pétés ou d'une malabsorption intestinale 
(pancréatite, cirrhose, mucoviscidose, séquel- 
les de la chirurgie digestive). 

AUGMENTATION DES BESOINS 
CALORIQUES (SITUATIONS 
D'HYPERMÉTABOLISMEI 

• Situations d'agression aiguë : traumatismes 
multiples, interventions chirurgicales majeu- 
res, brûlures étendues, états infectieux sévères 
(choc septique). 

MALADIES CACHECTISANTES 
CHRONIQUES 

• Hyperthyroïdie, cancer ou hémopathie ma- 
ligne, sida, insuffisance rénale, insuffisance 
respiratoire chronique. 

AUGMENTATION DES PERTES 
EN PROTÉINES 

• Diarrhées chroniques (maladie de Crohn, 
rectocolite hémorragique). 

• Syndrome néphrotique. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

• La mesure de l'indice de masse corporelle 
(IMC) à partir du poids et de la taille est in- 
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dispensable au diagnostic; une dénutrition 
doit être évoquée pour un IMC < 18 kg/m 2 . 

• La perte de poids, surtout si elle est récente 
et rapide, est un bon moyen de diagnostic ; 
une diminution de 5 à 10% par rapport au 
poids de forme signe une dénutrition modé- 
rée ; elle est sévère à partir de 10 %. 

• L'inspection et la palpation des membres et 
de l'abdomen montrent une diminution des 
masses adipeuses et musculaires ; elles peu- 
vent être quantifiées par la mesure de la cir- 
conférence du bras à l'aide d'un mètre ruban 
et du pli cutané tricipital à l'aide d'une pince. 

• La présence d'cedèmes est un signe de gravité. 

• L'apparition de troubles trophiques de ca- 
rence est évocatrice : perlèches (exulcérations 
des commissures labiales), glossite, peau sè- 
che, perte des cheveux, ongles cassants. 

• Des index composites tels que le Mini Nutri- 
tional Assessment - Short Form (MNA-SF) [cf. 
encadré p. 343) permettent de calculer un score 
clinique utile au dépistage de dénutrition. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Trois marqueurs protéiques plasmatiques sont 
utiles pour le diagnostic : 

• l'albumine : un taux inférieur à 30 g/L est le 
témoin d'une dénutrition sévère ; 

• la préalbumine, ou transthyrétine : le taux 
normal est compris entre 0,25 et 0,35 g/L ; 
son dosage est surtout utile pour le suivi de la 
renutrition ; 

• la protéine C réactive (CRP) : son augmen- 
tation témoigne d'un syndrome inflamma- 
toire ; elle est corrélée à la résistance à la 
renutrition. 

Le dosage de certaines vitamines (folates, vita- 
mines B12, A, D et E) est parfois demandé pour 
mettre en évidence des carences spécifiques. 

TRAITEMENT 

Le traitement est diététique, car il n'y a pas 
de médicaments de la dénutrition. 

TRAITEMENT PRÉVENTIF 

Il doit s'appliquer à tout sujet hospitalisé de- 
puis plus d'une semaine pour une affection 
aiguë, chez les personnes âgées de plus de 



70 ans ou en situation de précarité et chez les 
patients atteints d'une maladie chronique. 
Il consiste à maintenir des apports caloriques 
et protéiques suffisants, en luttant contre les 
régimes abusivement restrictifs. 
Il faut prévenir les carences en vitamines, en 
minéraux et en oligoéléments chez le sujet âgé, 
l'alcoolique, la femme enceinte et l'adoles- 
cente s'imposant des régimes trop restrictifs. 

TRAITEMENT DE LA DÉNUTRITION AVÉRÉE 

On a d'abord recours à la prescription d'un ré- 
gime hypercalorique grâce à la prise de colla- 
tions entre les repas, en s'aidant si nécessaire de 
compléments alimentaires hyperprotéinés. 
Lorsque ces mesures sont insuffisantes ou im- 
possibles à mettre en œuvre, l'assistance nutri- 
tionnelle par nutrition entérale est nécessaire. 
L'alimentation parentérale est le dernier re- 
cours, le plus souvent en complément d'ap- 
ports oraux ou entéraux. Elle n'est exclusive 
qu'en cas de sténose digestive serrée ou de 
fistule gastro-intestinale. 

PRONOSTIC 

Les conséquences délétères de la dénutrition 
sont multiples : 

• diminution de la masse musculaire respon- 
sable d'une diminution de l'activité physique 
et favorisant les chutes ; 

• réduction de la masse osseuse qui aug- 
mente le risque de fractures ; 

• détérioration du système immunitaire faci- 
litant la survenue d'infections ; 

• anémie diminuant l'oxygénation des tissus ; 

• hyperglycémie avec insulinorésistance en 
dehors de tout diabète, par augmentation de 
la sécrétion des hormones catabolisantes (cor- 
tisol, adrénaline) ; 

• pertes tissulaires (escarres) et retard de cica- 
trisation ; 

• apparition ou aggravations de troubles neu- 
ropsychiatriques (dépression, démence). 
Toutes ces conséquences expliquent la mor- 
talité importante observée chez les sujets déjà 
fragilisés par l'âge, la maladie ou une inter- 
vention chirurgicale récente. 
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EXAMENS 

Le calcul de l'IMC (P/T 2 ) nécessite une mesure 
du poids (P, kg) et de la taille (T, m) appro- 
priée à l'état du patient : 

• le poids doit être mesuré chez un patient de 
préférence en sous-vêtements, vessie vide, 
par une méthode adaptée au degré d'autono- 
mie (pèse-personne, chaise-balance ou sys- 
tème de pesée couplé au lève-personne) ; 

• chez le patient de plus de 70 ans : la me- 
sure de la taille est plus discutable en pratique 
gériatrique. Avec l'âge, les tassements verté- 
braux, l'amincissement des disques interver- 
tébraux et l'accentuation de la cyphose 
dorsale sont responsables d'une diminution 
de la taille par rapport à celle atteinte à l'âge 
adulte. La distance talon-genou (dtC) est bien 
corrélée à la taille maximale atteinte et moins 
susceptible de varier au cours de la vie. À par- 
tir de la dtG, les formules de Chumlea per- 
mettent de calculer la taille : 

• Taille (homme) = (2,02 x dtC cm) - (0,04 x 
âge) + 64,19 

• Taille (femme) = (1,83 x dtG cm) - (0,24 x 
âge) + 84,88 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

La nutrition entérale se fait le plus souvent en 
site gastrique, à l'aide d'une sonde naso-gas- 
trique si elle est prévue pour durer moins d'un 
mois, par gastrostomie perendoscopique pour 
des durées plus longues. Dans certains cas 
(pancréatite, ou après une opération de chi- 
rurgie viscérale), elle se fait en site jéjunal par 
sonde naso-jéjunale ou après jéjunostomie 
posée en peropératoire. 
Afin de permettre la prise alimentaire durant 
la journée, la nutrition entérale de complé- 
ment est réalisée la nuit. 
Lors d'une renutrition, l'apport en vitamines 
et oligoéléments ne doit pas être oublié. 
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EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Elle se juge cliniquement sur l'évolution du 
poids (pesée du patient au moins 1 fois par 
semaine). 

La surveillance biologique se fait en sur- 
veillant le taux plasmatique de la préalbu- 
mine, l'ionogramme, la phosphorémie et la 
magnésémie. 



DÉPISTAGE CLINIQUE 
DE LA DÉNUTRITION PAR LE MINI 
NUTRITION AL ASSESSMENT- SHORT 
FORM (MNA-SF) (D'APRÈS NESTLÉ 
NUTRITION SERVICES) 

A. Le patient présente-t-il une perte d'appétit ? 
A t-il mangé moins ces derniers mois par 
manque d'appétit, problèmes digestifs, 
difficulté de mastication ou de déglutition ? 
: Anorexie sévère. I : Anorexie modérée. 2 : 
Pas d'anorexie. 

B. Perte récente de poids ? 

: Perre > 3 kg. 1 : Ne sait pas. 2 : Perte de 
poids entre 1 et 2 kg. 3 : Pas de perte de poids. 
G Motricité. 

: Du lit au fauteuil 1 : Autonome à 
l'intérieur. 2 : Sort du domicile. 

D. Maladie aiguë ou stress psychologique lors 
des derniers trois mois ? 

: Oui. 2 ; Non. 

E. Problèmes neuropsychologiques. 

; Démence ou dépression sévère. 1 : 
Démence ou dépression modérée. 2 : Pas de 
problème psychologique. 

F. Index de masse corporelle (IMC) 
= poids/(taille~) en kg/m". 

: IMC < 19. 1 : IMC de 19 à 20. 2 : IMC 
de 21 à 23. 3 : IMC > 23. 
Score de dépistage : 

• 12 à 14 : pas de dénutrition. 

• < 1 1 : possibilité de dénutrition. 



EFFETS SECONDAIRES 

Il est essentiel de prévenir, grâce à un nursing 
régulier, les infections et les complications du 
décubitus (accidents thromboemboliques, es- 
carres, encombrement bronchique) qui aggra- 
veraient la dénutrition. 



DÉNUTRITION 



p. EDUCATION ET CONSEILS 

L'équipe soignante doit savoir dépister les su- 
jets à risque de dénutrition et prendre les me- 
sures préventives. Elle doit assurer le suivi du 
poids et vérifier la consommation des repas. 
En institution, il faut privilégier la convivialité 
au cours des repas. 

En ambulatoire, il convient de donner des 
conseils pour éviter la monotonie de l'alimen- 



tation, enrichir les repas et lutter contre les ré- 
gimes trop restrictifs. 

Il faut savoir que les compléments alimentaires 
trouvés dans le commerce coûtent cher, que 
certains sont en partie remboursés par l'assu- 
rance-maladie, sauf chez la personne âgée. 
En fin de vie, il faut éviter les excès de traite- 
ments et se contenter de mesures diététiques 
modestes conformément au souhait et au con- 
fort du patient. 
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CANCER DE L'ŒSOPHAGE 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Il existe deux types histologiques de cancer 
de l'œsophage : 

• l'adénocarcinome (20 %, incidence en aug- 
mentation) ; 

• le carcinome épidermoïde (80 %). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

CARCINOME ÉPIDERMOÏDE 

Le rôle dose-dépendant d'une intoxication al- 
coolo-tabagique est retrouvé dans 90 % des 
cas ; et également le rôle du mégaœsophage, 
d'un antécédent d'ingestion de caustique. 

ADÉNOCARCINOME 

Il complique dans 10 à 15 % des cas l'évolu- 
tion d'un endobrachyœsophage. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Ils sont parfois absents, en cas de découverte 
fortuite au cours d'une endoscopie. 

• Dysphagie (gêne voire blocage à la déglu- 
tition) : ce symptôme est fréquent (90 %) mais 
tardif, d'aggravation rapide, concernant les 
aliments solides puis les liquides. 

• Autres : douleur rétro-sternale, dysphonie 
par envahissement du nerf récurrent gauche, 
fausse route ou hémorragie digestive. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

L'endoscopie œsophagienne est l'examen es- 
sentiel permettant le diagnostic macroscopi- 
que, topographique (distance par rapport aux 
arcades dentaires) et de certitude par la réali- 
sation de biopsies pour examen anatomopa- 
thologique. 

BILAN PRÉTHÉRAPEUTIQUE 

Il comporte : 

• Échographie abdominale. 

• Transit œsophagien : l'examen visualise la 
tumeur, permet la mesure précise de sa lon- 



gueur, dépiste une fistule ceso-trachéale, ap- 
précie les dimensions de l'estomac pour le 
chirurgien. 

• Radiographie thoracique. 

• Fibroscopie trachéobronchique : elle permet 
d'éliminer une extension muqueuse trachéo- 
bronchique ou une deuxième localisation ; 
moins indispensable en cas d'adénocarcinome 
du tiers inférieur. 

• Examen ORL à la recherche d'une paralysie 
récurrentielle contre-indiquant la chirurgie (et 
recherche d'une lésion ORL synchrone). 

S'il y a absence de métastases sur les examens 
précédents : 

• Scanner thoraco-abdominal et, si absence 
de métastases : 

• Échoendoscopie : sauf si la tumeur est loca- 
lement évoluée (sténose du tiers supérieur, 
envahissement trachéal). 

• Échographie sus-claviculaire : si la chirurgie 
est envisagée, pour dépister des adénopathies 
infracliniques. Une cytoponction échoguidée 
est recommandée devant toute image sus- 
pecte. 

• Pan-endoscopie ORL sous anesthésie géné- 
rale. 

• Scintigraphie osseuse ou scanner cérébral : 
uniquement en cas de signe d'appel clinique. 
Bilan d'opérabilité : 

• État nutritionnel (importance de l'amaigris- 
sement, protidémie, albuminémie). 

• Examen respiratoire (explorations fonction- 
nelles respiratoires, gaz du sang). 

• Examen cardiovasculaire avec ECC et 
échographie. 

• Bilan biologique hépatique. 

TRAITEMENT 

Il sera toujours discuté en comité multidisci- 
plinaire de cancérologie après réalisation 
d'un bilan préthérapeutique ayant permis de 
préciser le stade de la tumeur en fonction de 
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sa taille, de la présence ou non d'adénopa- 
thies et/ou de métastases. 

TRAITEMENT CURATIF 
Traitement chirurgical 

Il concerne les patients opérables présentant 
une tumeur superficielle ou peu à moyenne- 
ment étendue et sans métastases ganglionnai- 
res à distance ou viscérales. La technique 
chirurgicale standard est l'cesophagectomie 
transthoracique subtotale avec curage gan- 
glionnaire (médiastinal et coronaire stomachi- 
que) et plastie gastrique (estomac allongé et 
tubulisé dans le médiastin). 

Traitement médical 

• L'association radiothérapie-chimiothérapie 
(RT-CT) concomitante concerne les patients 
présentant une tumeur moyennement éten- 
due sans métastases à distance (obtenant les 
mêmes résultats que la chirurgie) ou peu éten- 
due chez des patients inopérables. Dans cer- 
tains cas, on peut réaliser une chimiothérapie 
néoadjuvante (en préopératoire afin d'amélio- 
rer les résultats de la chirurgie). 

• La radiothérapie délivre une irradiation de 
45 gray (Cy) au niveau de la tumeur et des 
aires ganglionnaires concernées à raison de 
1,8 Cy par séance (correspondant à un « tir » 
de quelques minutes), 1 séance/j, 5 j/7, soit 
pendant 5 semaines. La réalisation du traite- 
ment nécessite une préparation par le radio- 
thérapeute pour définir au mieux le champ 
d'irradiation. 



• La chimiothérapie utilise l'association du 5- 
fluoro-uracile (5-FU) et du cisplatine admi- 
nistrée sur 48 h toutes les 2 semaines. La per- 
fusion est généralement réalisée sur une 
chambre implantable. 

TRAITEMENT PALLIATIF 
Traitement endoscopique 

Mise en place sous anesthésie générale d'une 
prothèse œsophagienne pour permettre au 
patient dysphagique de se réalimenter par 
voie orale, souvent préférée aux dilatations 
endoscopiques ou aux destructions de la tu- 
meur par photocoagulation au laser. 
Mise en place d'une gastrostomie percutanée 
si la tumeur est franchissable. 

Traitement chirurgical 

En situation palliative, il se limite souvent à la 
gastro-ou jéjunostomie d'alimentation quand 
la tumeur n'est pas franchissable. 

Traitement médical 
Chimiothérapie (5-fluoro-uracile, cispla- 
tine), éventuellement associée à une radio- 
thérapie en l'absence de métastases à 
distance ou de fistule cesobronchique ; les 
soins palliatifs sont centrés essentiellement 
sur la sédation des douleurs et le maintien 
d'un état nutritionnel correct. 

PRONOSTIC 

Il est sombre : la survie est de 20 % à 5 ans 
après traitement à visée curative (réalisable 
dans 20 % des cas). 



RMIERE 



EXAMENS 



• Réalisation d'une endoscopie œsogastroduo- 
dénale (cf. Fiche technique, chapitre Reflux 
gastro-œsophagien p. 353) et d'une fibrosco- 
pie bronchique (cf. Fiche technique, chapitre 
Hémoptysie, spécialité Pneumologie). 

• Réalisation d'une échoendoscopie haute: 
sonde d'échographie positionnée à l'extrémité 
d'un endoscope pour l'exploration échogra- 
phique précise du tractus digestif supérieur et 



des organes adjacents (pancréas, arbre biliaire 
extra-hépatique, adénopathies) ; la durée de 
l'examen (environ 30 min), l'utilisation d'un 
appareil de gros diamètre et la nécessité d'une 
immobilité du patient en décubitus latéral gau- 
che justifient une anesthésie générale systéma- 
tique : 

• patient préparé pour un examen sous anes- 
thésie ; 

• réalimentation environ 4 h après l'examen. 

• Réalisation des examens radiologiques : 
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• le patient doit habituellement être à jeun 
dans les 5 h précédant l'examen ; 

• vérifier l'absence d'allergie (nécessitant une 
prémédication), d'insuffisance rénale et l'arrêt 
d'un éventuel traitement par biguanides de- 
puis 48 h. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Réalisation de la chimiothérapie selon procé- 
dure. 

Administration du traitement antalgique : 

• administration IV ou per os, continue ou à la 
demande, d'un antalgique de niveau I ou II ; 

• administration IV, per os ou transdermique 
continue d'un antalgique de niveau III avec 
interdoses selon prescription et besoin du pa- 
tient. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

En cas de traitement à visée curative, l'effica- 
cité sera évaluée par la clinique (dysphagie, al- 
tération de l'état général) et les examens 
complémentaires (échographie abdominale, 
radiographie pulmonaire, fibroscopie œsogas- 
troduodénale) à la recherche d'une récidive. 
En cas de traitement à visée palliative, s'assu- 
rer de l'efficacité du traitement antalgique 



(échelle EVA) et du traitement endoscopique 
sur la dysphagie. 

EFFETS SECONDAIRES 

Il faut gérer la toxicité de la radiothérapie et de 
la chimiothérapie (cf. Chimiothérapie et cf. Ra- 
diothérapie, spécialité Hématologie-Oncologie). 
En cas de traitement antalgique morphinique, 
surveiller la survenue éventuelle d'effets indé- 
sirables (constipation, nausées voire vomisse- 
ments, confusion, surdosage marqué par une 
dépression respiratoire, myosis). 
Vérifier l'absence de complications après un 
geste endoscopique (hémorragie digestive, 
perforation œsophagienne). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Motiver le patient afin d'obtenir un sevrage de 
l'intoxication alcoolotabagique. 
Expliquer au patient les modalités du traite- 
ment par radiochimiothérapie et ses effets in- 
désirables. 

Expliquer au patient les différentes classes de 
traitement antalgique pour permettre une sé- 
dation efficace des douleurs, le rassurer quant 
aux effets indésirables des morphiniques, sou- 
vent transitoires (en dehors de la constipa- 
tion), et expliquer les moyens d'évaluation de 
la douleur (échelle EVA). 
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DÉFINITION 

L'œsophagite caustique est une brûlure de 
l'œsophage secondaire à l'ingestion volontaire 
ou accidentelle de produits caustiques. Par ex- 
tension, les lésions caustiques gastriques ou 
duodénales seront traitées dans ce chapitre. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

On distingue : 

• deux types d'ingestion : 



- accidentelle (lésions souvent moins sévè- 
res car le caustique est immédiatement re- 
craché) ; 

-volontaire à visée autolytique (lésions 
souvent plus graves car les quantités sont 
plus importantes) ; 
• et trois types de caustiques : 

- les acides (acide chlorhydrique, Harpie) : 
ils provoquent des lésions étendues et peu 
profondes de l'estomac ; 
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- les bases (ammoniac, soude, Destop) : el- 
les lèsent principalement l'œsophage où les 
lésions sont plus profondes ; 

- les oxydants (eau de Javel) : seule la forme 
concentrée est caustique. 

EXAMENS 

SIGNES CLINIQUES 
Interrogatoire 

Rechercher la nature, la quantité, l'heure d'in- 
gestion du caustique et l'association à 
d'autres absorptions (alcool, médicaments). 

Signes cliniques 

Douleurs œsophagiennes, dysphagie, défense 
voire contracture abdominale (signes de per- 
foration digestive), voire état de choc. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Bilan préopératoire biologique. 

• Radiographie thoracique et abdominale. 

• Endoscopie cesogastroduodénale : réalisée 
entre la 3 e et 24" h, elle permet un bilan lé- 
sionnel précis (érythème, ulcérations, né- 
crose) permettant d'adapter le traitement. 

TRAITEMENT 

Poser une voie veineuse périphérique, laisser 
le patient à jeun, soins de bouche, traitement 
antalgique, éventuellement traitement d'un 



Éviter impérativement certaines gestes : faire 
vomir, faire boire, faire absorber un antidote, 
mettre en place une sonde naso-gastrique 
avant l'endoscopie, tenter de neutraliser le pH. 

Attitude thérapeutique en fonction de la sévé- 
rité des lésions (après endoscopie) : 

• En cas de lésions superficielles : sur- 
veillance de quelques jours en milieu hospi- 
talier, reprise alimentaire rapide, surveillance 
endoscopique ultérieure (risque de sténose). 

• En cas de lésions profondes : nécessité d'une 
nutrition parentérale totale pendant plusieurs 
semaines voire une intervention chirurgicale 
initiale en cas de nécrose étendue ou de per- 
foration (conduisant souvent à une œsopha- 
gectomie par stripping ± gastrectomie). 

Ne pas oublier l'avis psychiatrique avant la 
sortie en cas de prise à visée suicidaire. 

PRONOSTIC 

• Immédiat : risque de perforation, hémorra- 
gie digestive, surinfection, état de choc. 

• À moyen terme : risque de sténose œsopha- 
gienne nécessitant une ou plusieurs séances de 
dilatations endoscopiques de l'œsophage. 

• A long terme : risque accru de survenue de 
cancer (œsophage et estomac) justifiant d'une 
surveillance endoscopique. 




HE IN 



EXAMENS 

• Mettre en place une voie veineuse périphé- 
rique. 

• Réaliser un bilan préopératoire : prélever 
un bilan biologique (NFS, plaquettes, iono- 
gramme sanguin, urée et créatininémie, 
groupe sanguin, Rhésus (2 déterminations) et 
recherche d'agglutinines irrégulières), faire un 
électrocardiogramme, faire pratiquer le bilan 
radiologique. 

• Assister le médecin endoscopique dans la 
réalisation d'une endoscopie cesogastroduo- 
dénale (cf. Fiche technique, chapitre Reflux 
gastro-œsophagien p. 353). 
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SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Prise en charge d'un éventuel état de choc et 
administration d'un traitement antalgique en 
fonction des besoins du patient (échelle EVA). 
Vérifier l'absence de survenue de complica- 
tions : prise régulière des constantes hémody- 
namiques, surveillance de la courbe thermique, 
surveillance de douleurs abdominales. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Tenter de rassurer, écouter le patient, d'autant 

plus en cas d'acte à visée suicidaire. 

Expliquer et faire respecter le jeun. ► 
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Informer le patient sur le déroulement de terme (recherche de sténose) et à long terme 
l'examen endoscopique, sur la nécessité (cancérisation). 
d'une surveillance endoscopique à moyen 



REFLUX GASTRO-ŒSOPHAGIEN 
ET ŒSOPHAGITE PEPTIOUE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Il s'agit du passage involontaire et sans effort 
de vomissement, à travers le cardia, du con- 
tenu gastrique vers l'œsophage. Ce phéno- 
mène, physiologique après les repas, peut 
devenir pathologique lorsqu'il est à l'origine 
de symptômes et/ou de lésions de l'œsophage 
(œsophagite peptique). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La survenue d'un reflux gastro-œsophagien 
(RCO) est favorisée par l'existence d'une her- 
nie hiatale par glissement (ascension du cardia 
à travers l'orifice diaphragmatique), d'une di- 
minution de la pression du sphincter inférieur 
de l'œsophage (SIO) par des facteurs alimen- 
taires, médicamenteux (sur lesquels on peut 
agir, cf. Traitement p. 352) ou hormonaux, et 
d'une augmentation de la pression abdominale 
(surcharge pondérale, ceinture, grossesse). 
Un RCO pathologique peut, de manière im- 
prévisible, être à l'origine d'une perte de subs- 
tance de la muqueuse du bas œsophage 
(œsophagite peptique) d'intensité variable 
non corrélée à l'intensité des symptômes. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le RGO est parfois totalement asymptomatique. 

Symptomatologie caractéristique 

Le pyrosis est une douleur rétro-sternale as- 
cendante, à type de brûlure, à point de départ 
épigastrique, perçue en période postprandiale 
et souvent lors de Pantéflexion du tronc ou en 



décubitus (syndrome postural). Il s'accompa- 
gne parfois de régurgitations de liquide acide 
dans la bouche. 

Autre symptomatologie atypique 

• Digestive : dyspepsie à type de nausées, ho- 
quet, éructations, hypersalivation, odynopha- 
gie, voire signes d'alarme tels qu'hémorragie 
(hématémèse, méléna, anémie par carence 
martiale), dysphagie. 

• Extradigestive : asthme chronique, bron- 
chite, bronchectasies, pneumonies, atélecta- 
sies, hémoptysies, fibrose pulmonaire, 
enrouement chronique, brûlures ou paresthé- 
sies pharyngés, pharyngite chronique, toux 
chronique postprandiale ou nocturne, laryn- 
gospasme, otalgies, douleurs cervicales, si- 
mulant une douleur angineuse. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Endoscopie œsogastroduodénale 
IEOGDI 

Souvent le premier et le seul examen complé- 
mentaire réalisé, il est indiqué en cas de RCO 
atypique ou de RGO typique chez un patient 
de plus de 50 ans ou présentant des signes 
d'alarme (afin d'écarter les diagnostics différen- 
tiels, en particulier le cancer de l'œsophage) : 

• affirme le RCO en cas d'œsophagite pepti- 
que, toutefois celle-ci n'est présente que dans 
50 % des RGO ; 

• évalue la sévérité de l'œsophagite (4 stades 
de la classification de Savary-Miller) ; 

• dépiste les complications : sténose peptique 
plus ou moins serrée, parfois infranchissable, 
concentrique, endobrachyœsophage corres- 
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pondant à une cicatrisation anormale de 
l'œsophagite ; 

• dépiste une hernie hiatale. 

pH-métrie 

• Principes : une sonde enregistrant le pH est 
introduite par voie nasale, jusqu'à la partie in- 
férieure de l'œsophage; réalisée de préfé- 
rence dans des conditions ambulatoires, la 
pH-métrie œsophagienne permet de mesurer 
sur une durée d'environ 24 h (parfois 3 h) 
l'exposition acide (pH < 4) de l'œsophage. 
Elle permet donc d'affirmer ou non la pré- 
sence d'un RCO. 

• Indications : symptomatologie atypique avec 
fibroscopie œsogastroduodénale normale, 
avant une intervention chirurgicale (pour con- 
firmation si besoin, et mesure de la valeur de 
référence pour évaluation ultérieure), ou en cas 
de résistance au traitement médical. 

Autres examens complémentaires 
(rarement indiqués) 

• Transit œsogastrique : l'indication est limi- 
tée à la recherche d'une sténose peptique 
œsophagienne et éventuellement avant une 
intervention chirurgicale antireflux. 

• Manométrie œsophagienne : elle mesure la 
pression de l'œsophage et du sphincter infé- 
rieur de l'œsophage dans les formes sévères, 
à rechutes fréquentes, ou résistantes au traite- 
ment médical, pour éliminer un trouble mo- 
teur de l'œsophage. 

TRAITEMENT 

BUTS 

Soulager les symptômes, cicatriser l'œsopha- 
gite, prévenir les récidives et les complications. 

MOYENS 

• Règles hygiéno-diététiques : arrêt du tabac 
et de l'alcool, éviter certains aliments (men- 
the, chocolat, graisses, épices), suppression 
du décubitus postprandial, surélévation de la 
tête du lit de 20 cm, éviter les vêtements ser- 
rant l'abdomen, éviter certains médicaments 
(théophylline, anticholinergiques, dérivés ni- 
trés et inhibiteurs calciques). 

• Alginates (CAVISCON, TOPAAL) : gel vis- 
queux formant une barrière entre la mu- 



queuse œsophagienne et le liquide gastrique 
acide. Souvent utilisé en automédication. 

• Antisécrétoires : ils diminuent l'acidité du 
liquide gastrique; les inhibiteurs de la pom- 
pes à protons (IPP, type oméprazole) sont les 
antisécrétoires les plus utilisés. 

• Médicaments prokinétiques et renforçant le 
tonus du sphincter inférieur de l'œsophage 
(MOTILUM, PRIMPÉRAN) : à prendre avant les 
repas, ils favorisent la vidange gastrique tout 
en augmentant le tonus du sphincter inférieur 
de l'œsophage. 

• Chirurgie antireflux (type intervention de 
Nissen ou de Toupet) : consistant à recréer un 
dispositif antireflux, elle est indiquée dans les 
RGO invalidants résistant au traitement médi- 
cal. 

INDICATIONS 

Suivre les règles hygiéno-diététiques dans 
tous les cas. 

• RGO typique sans signe d'alarme et âge 
< 50 ans : traitement à la demande par algi- 
nates ou IPP en cas de symptômes espacés 
(< 1/sem.), traitement par IPP pendant 4 se- 
maines en cas de symptômes rapprochés et 
EOGD en cas de persistance des symptômes 
ou de récidive précoce. 

• RGO atypique ou avec signes d'alarme 
et/ou âge > 50 ans : réaliser une EOGD qui 
conditionnera l'attitude thérapeutique. IPP 
pleine dose pendant 4 semaines en l'absence 
d'œsophagite ou en cas d'œsophagite de bas 
grade, IPP pleine dose pendant 8 semaines en 
cas d'œsophagite de haut grade avec EOGD 
de contrôle et doublement de la dose en l'ab- 
sence de cicatrisation. 

• Stratégie à long terme : en cas de récidives 
espacées, traitement intermittent ; en cas de 
récidives fréquentes, discuter un traitement 
d'entretien ou une chirurgie antireflux ; en cas 
d'échec du traitement médical bien conduit, 
vérifier le diagnostic et discuter la chirurgie. 

PRONOSTIC 

Dans l'immense majorité des cas, le RGO est 
une affection sans gravité marquée par des re- 
chutes fréquentes à l'arrêt du traitement. 
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Les œsophagites sévères se caractérisent par 
des ulcérations superficielles étendues, con- 
fluentes ou circonférentielles, par un ou des ul- 
cères de l'œsophage (ulcère de Barrett), ou par 
une sténose peptique. L'œsophagite sévère ex- 
pose au risque d'hémorragie digestive (le plus 
souvent anémie ferriprive) et de sténose œso- 
phagienne (sténose peptique). Ces complica- 
tions sont parfois révélatrices du RCO. 



L'endobrachyœsophage, correspondant à un 
mode de cicatrisation anormal de l'œsopha- 
gite aboutissant au remplacement de l'épithé- 
lium malpighien de l'œsophage par un 
épithélium métaplasique de type gastrique, 
expose au risque d'adénocarcinome de 
l'œsophage. 



ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 

L'endoscopie cesogastroduodénale (EOCD, 
cf. Fiche technique) est l'acte médical permet- 
tant l'exploration du tractus digestif supérieur 
(œsophage, estomac, jusqu'au 2 e , voire 
3 e duodénum). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Vérifier la sédation des douleurs sous traite- 
ment par alginates ou antisécrétoires ou la 
disparition des symptômes atypiques. 



Vérifier l'absence de récidive, éventuellement 
sous couvert d'un traitement prokinétiques, 
d'un traitement antisécrétoire d'entretien, 
voire d'une chirurgie antireflux. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Rassurer le patient sur la fréquence impor- 
tante de la maladie et sur son caractère bénin 
dans la majorité des cas. 
Expliquer ou rappeler les règles hygiéno-dié- 
tétiques et leur importance, en insistant sur 
l'arrêt du tabac et de l'alcool et les mesures 
posturales. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

ENDOSCOPIE CESOGASTRODUODÉNALE 
Matériel 

Appareil optique souple de 1,20 m de long et de 12 à 14 mm de diamètre, introduit par la 
bouche maintenue ouverte à l'aide d'un cale-dents. Son extrémité interne comprend une 
lumière froide, une « caméra » reliée à un oculaire (appareil optique) ou à un moniteur (vi- 
déo-endoscopie) et l'extrémité d'un canal opérateur permettant la réalisation de gestes dia- 
gnostiques et thérapeutiques (biopsies, gestes d'hémostase...). Enfin, il existe un canal 
permettant d'insuffler de l'air ou d'aspirer les liquides. 

Préparation du malade 

L'examen peut se réaliser de manière programmée sans ou sous anesthésie générale, ou en 
urgence. Le patient doit être à jeun depuis 6 h. On doit disposer d'un bilan d'hémostase 
récent et s'assurer de l'absence de prise d'anticoagulant ou d'antiagrégant plaquettaire avant 
de réaliser un geste tel que des biopsies. 

Il s'agit d'un examen indolore mais désagréable ; bien expliquer au patient le déroulement 
de l'examen et le rassurer permet d'obtenir sa nécessaire coopération. 
Prémédication : anesthésie locale par un spray ou un gel de XYLOCAÏNE. 
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Déroulement de l'examen 

Dans une salle d'endoscopie, le patient est en décubitus latéral gauche, le cale-dents en place. 
L'endoscope est introduit doucement dans la bouche, est dirigé vers l'œsophage sous le con- 
trôle de la vue, puis est poussé jusqu'au 2 e duodénum sous le contrôle de la vue. L'explora- 
tion minutieuse s'effectue essentiellement au retrait. 
En cours d'examen, la salive ne doit pas être avalée. 

Durée : 5 à 10 min, voire plus en cas de situation délicate telle que l'hémostase d'une hé- 
morragie digestive. 

En cas d'anesthésie locale, le patient doit rester à jeun 30 min après l'examen (risque de 
fausse route). 

L'appareil est stérilisé selon les recommandations officielles. 
Incidents et accidents 

Risque anesthésique, pneumopathies de déglutition, perforations (notamment de l'œso- 
phage cervical). Le patient doit être calmé par des sédatifs et intubé en cas de troubles de 
la conscience ou d' « estomac plein » (comme au cours des hémorragies digestives). Le taux 
d'accident est de 0,05 % et de décès de l'ordre de 0,033 %. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIREFLUX - ANTIÉMÉTIQUES 

■ Dompéridone 



MOTILiUM 


Reflux gastro-œsophagien et 
œsophagite, nausées, vomissements : 
1 à 2 cp. (ou sach. ou c-mes. ou lyoph.) 
x3/j 


40 cp. 10 mg 
30 sach. 10 mg 
80 c-mes. 
(2,5 mL = 2,5 mg) 
susp. buv. 200 mL 
30 lyoph. 10 mg 


3,9 
5,06 
2,83 

3,07 


II 
II 
II 

II 


35% 
35% 
35% 

35% 


0,1 
0,17 
0,04 

0,1 


PERIDYS 


Idem MOTILIUM 


40 cp. 10 mg 
40 c-mes. à 5 mg (ou 
160 c-mes. à 1,25 mg) 
(fl. 200 mL) 


3,57 
3,24 


11 
11 


35% 
35% 


0,09 
0,08 


BIPERIDYS 


Mêmes indications que MOTILIUM 
1 cp. x 3/j 

Dose maximale : 80 mg/j 


20 cp. 20 mg 
40 cp. 20 mg 


3,58 
5,93 


II 
11 


35% 
35% 


0,18 
0,15 



Propriétés 

Antiémétique neuroleptique (butyrophé- 
none : antagoniste de la dopamine) sans effet 
anticholinergique passant très faiblement la 
barrière hémato-encéphalique. Il augmente la 
vitesse de vidange de l'estomac et s'oppose 
au reflux duodéno-œsophagien. Il renforce le 
péristaltisme du tube digestif supérieur : 



- augmentation du tonus du sphincter infé- 
rieur de l'œsophage ; 

- inhibition de la relaxation du fundus gastri- 
que et stimulation de l'activité motrice ; 

- élargissement du pylore au moment de son 
ouverture ; 

- augmentation de la fréquence, de l'amplitude 
et de la durée des contractions duodénales. 
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La dompéridone normalise les contractions 
anarchiques de la maladie des spasmes étages 
de l'oesophage. Elle ne modifie pas les fonc- 
tions sécrétoires. 

Contre-indications 

Ne pas utiliser si la stimulation de la motricité 
gastro-intestinale présente un danger : hémor- 
ragie gastro-intestinale, obstruction mécani- 
que, perforation digestive. 
Dyskinésies tardives iatrogènes (neurolepti- 
ques). 

Précautions d'emploi 

Insuffisance rénale : diminuer les doses de 30 
à 50 % en cas d'utilisation prolongée. 
Grossesse : aucune malformation rapportée. 



Allaitement : passage dans le lait. 
Effets secondaires 

Syndrome extrapyramidal exceptionnel 
(1,4 cas par million) presque toujours en rap- 
port avec un surdosage ou une perméabilité 
anormale de la barrière hémato-encéphalique 
(immaturité, lésion). 

Rarement, à posologie élevée et prolongée : 
gynécomastie, troubles des règles. 

Interactions médicamenteuses 

L'association d'anticholinergiques est illogi- 
que car ils ont des effets opposés à la dom- 
péridone. 

Cf. aussi Métoclopramide. 



GELS ANTIREFLUX 

■ ALginate de sodium + bicarbonate de sodium 



GAVISCON 


1 à 2 sach. x 3/j après les repas et 
éventuellement au coucher 


24 sach. à 500 mg 


3,04 




35% 


0,13 


2 à 3 càc. x 3/j après les repas et 
éventuellement au coucher 


50 càc (250 mg/càc ; fl. 
250 mL) 


2,67 




35% 


0,05 


TOPAAL 


(acide alginique) 
Idem GAVISCON 


42 cp. à 200 mg 
42 cp. à 200 mg 


3,39 
3,39 




35% 
35% 


0,08 
0,08 



Propriétés 

Formation d'un gel visqueux surnageant au- 
dessus du contenu gastrique. En cas de reflux, 
le gel régurgite en premier et forme une bar- 
rière évitant le contact entre la muqueuse 
œsophagienne et le liquide gastrique acide. 

Indications 

Pyrosis, reflux gastro-œsophagien, œsopha- 
gite par reflux. 



Effets secondaires 

Exceptionnels et liés à la présence d'alumi- 
nium : constipation, déplétion phosphorée. 

Interactions médicamenteuses 

Rares et liées à la présence d'aluminium : retard 
et/ou diminution de l'absorption des médica- 
ments suivants : furosémide, indométacine, 
tétracyclines, digoxine, isoniazide, anticholi- 
nergiques. 
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CANCER DE L'ESTOMAC 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Cette tumeur maligne correspond à un adé- 
nocarcinome dans 90 % des cas. L'incidence 
est en diminution en France, mais il reste au 
troisième rang des cancers digestifs. L'inci- 
dence est élevée au Japon. 
L'âge moyen au diagnostic est de 65 ans. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

FACTEURS DE RISQUE 

On incrimine : une infection à Helicobacter 
pylori, une consommation excessive de sel ou 
de poissons fumés (nitrates). 

AFFECTIONS PRÉDISPOSANTES 

Gastrite atrophique (maladie de Biermer) ou 
hypertrophique (maladie de Ménétrier), gas- 
trectomie partielle, syndrome HNPCC (cf. Can- 
cer colorectal p. 397), polypes adénomateux 
ou ulcère. La réalisation d'une surveillance en- 
doscopique avec biopsies est recommandée. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Ils sont souvent tardifs : altération de l'état gé- 
néral, douleurs épigastriques, dyspepsie, as- 
cite, complications (hémorragie digestive, 
perforation, intolérance alimentaire par sté- 
nose). L'examen est pauvre. 
Ils sont parfois absents en cas de découverte 
fortuite au cours d'une endoscopie. 
EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
L'endoscopie œsophagienne est l'examen es- 
sentiel permettant le diagnostic macroscopi- 
que, topographique et de certitude par la 
réalisation de biopsies pour examen anato- 
mopathologique. 

BILAN PRÉTHÉRAPEUTIQUE 

• Scanner thoraco-abdomino-pelvien : re- 
cherche de métastases ganglionnaires ou vis- 
cérales. 



• Échoendoscopie haute : en cas de cancer su- 
perficiel, on peut pratiquer une mucosectomie. 

• Bilan pré-anesthésique en fonction de la 
consultation d'anesthésie et du terrain : 

-état nutritionnel (importance de l'amai- 
grissement, protidémie, albuminémie) ; 
- examen cardiaque (ECC, échographie). 

• Cœlioscopie exploratrice : en cas de gros- 
ses tumeurs à l'extirpabilité douteuse, suspi- 
cion de métastases hépatiques ou de 
carcinose péritonéale. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT CURATIF 
Chirurgie 

• Gastrectomie totale avec anastomose œso- 
jéjunale en cas d'atteinte funclique. 

• Gastrectomie subtotale (4/5 e ) avec anasto- 
mose gastrojéjunale en cas d'atteinte antropy- 
lorique. 

• Curage ganglionnaire nécessitant parfois 
une splénectomie. 

Traitement complémentaire 

Radiochimiothérapie concomitante postopé- 
ratoire associant une irradiation de 45 grays 
et une chimiothérapie à base de 5-fluoro- 
uracile : elle est indiqué en cas de curage 
ganglionnaire insuffisant ou d'envahissement 
ganglionnaire ou de tumeur atteignant la sé- 
reuse. 

Traitements associés 

• En cas de gastrectomie totale : vitamine 
B12, 1 mg IM tous les 3 mois. 

• En cas de splénectomie : 
-Vaccination : PNEUMO 23 (rappel tous les 
5 ans) ; Haemopbilus influenzae b (rappel 
tous les 3 ans) ; méningococcique A + C 
(rappel tous les 3 ans) ; grippe (tous les ans). 
-Pénicilline V : ORACILUNE 1 cp. à 1 MUI 
2 fois/j en 2 prises pendant au moins 2 ans. 
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TRAITEMENT PALLIATIF 

• Chimiothérapie à base de 5-fluoro-uracile 
et cisplatine ou irinotécan en cas de cancer 
non résécable et/ou métastatique si l'état du 
patient le permet. 

• Radiothérapie, parfois à visée hémostatique 
ou antalgique, ou en cas de cancer non résé- 
cable ou patient inopérable. 

• Traitement endoscopique : destruction par 
laser ou mise en place d'une prothèse dans 



les formes sténosantes ; mucosectomie en- 
doscopique pour certaines tumeurs très limi- 
tées. 

PRONOSTIC 

Il est globalement mauvais, surtout en pré- 
sence d'un envahissement ganglionnaire 
(20 % de survie à 5 ans contre 60 à 80 % 
en l'absence d'envahissement ganglion- 
naire). 



EXAMENS 

• Réalisation d'une endoscopie cesogastro- 
duodénale (cf. Fiche technique, chapitre Re- 
flux gastro-œsophagien p. 353). 

• Réalisation d'une échoendoscopie haute 
(cf. Cancer de l'œsophage p. 347) et d'un 
examen radiologique avec injection de pro- 
duit de contraste. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Il s'agit principalement de prendre en charge 
le patient après la gastrectomie. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

En cas de traitement à visée curative, l'effica- 
cité sera évaluée par la clinique (douleur ab- 
dominale, altération de l'état général) et les 
examens complémentaires (échographie ab- 
dominale, radiographie thoracique, éventuel- 
lement endoscopie œsogastroduodénale, et 
marqueurs tumoraux tels qu'ACE et CA19.9) 
à la recherche d'une récidive. 
En cas de traitement à visée palliative, s'assu- 
rer de l'efficacité du traitement antalgique 
(échelle EVA) et du traitement endoscopique 
sur l'intolérance alimentaire. 

EFFETS SECONDAIRES 

Complications de La chirurgie 

Postopératoires : mortalité de l'ordre de 
5 % et morbidité de 20 % avec des fistules 



anastomotiques et des abcès sous-phréni- 
ques. 

À long terme : 

• Diarrhée fréquente en cas de gastrectomie 
totale. 

• Syndrome du petit estomac conduisant à un 
amaigrissement. 

• Dumping syndrome (passage rapide du bol 
alimentaire) à type de malaise postprandial 
(malaise, palpitations, troubles digestifs). 

• Carence en vitamine B1 2 (par déficit en fac- 
teur intrinsèque) en l'absence de supplémen- 
tation après gastrectomie totale. 

• Complications des splénectomisés (infec- 
tion) en l'absence de vaccination et de traite- 
ment par ORACILLINE. 

Gestion de La toxicité 
de La radiothérapie 
et de La chimiothérapie 

Cf. Chimiothérapie et cf. Radiothérapie, spé- 
cialité Hématologie-Oncologie. 

En cas de traitement antalgique 
morphinique 

Surveiller la survenue éventuelle d'effets in- 
désirables (constipation, nausées voire vomis- 
sements, confusion, surdosage marqué par 
une dépression respiratoire, myosis). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Prise d'ORACILLINE et vaccination à jour après 
splénectomie ; injection trimestrielle de vita- 
mine B12 après gastrectomie totale. 
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^ Conseils diététiques au patient gastrectomisé : Dépistage de la famille vis-à-vis â'Helico- 
repas fractionnés en 6 prises en mangeant bacter pylori et éradication en cas de pré- 
lèvement et en mâchant bien. sence. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

PRISE EN CHARGE D'UN PATIENT APRÈS GASTRECTOMIE 

Jusqu'au réveil 

• Décubitus dorsal, tête tournée. 

• Perfusion fonctionnelle, sondage urinaire, sonde gastrique en déclive ou en aspiration 
douce. 

• Surveillance des constantes hémodynamiques, de la conscience, de la diurèse et des pan- 
sements (hémorragie). 

Entre le réveil et la reprise du transit 

• Surveillance: pouls, TA, température toutes les 8 h; diurèse/24 h et vérification de la 
bonne position de la sonde gastrique 1 fois/équipe. 

• Faire respirer le patient en mobilisant le thorax et en maintenant la cicatrice. 

• Lever le plus tôt possible. 

• Surveiller la reprise du transit permettant l'arrêt de l'aspiration digestive et la reprise de 
l'alimentation. 

• Faire les pansements selon le type de drainage : pour une lame, pansements quotidiens ; 
pour un redon, pansements plus espacés. 

• Surveiller la plaie opératoire : dépister un hématome, un abcès (rougeur, douleur) vers le 
6 e jour ou un lâchage de suture ou une éviscération vers le 10 e jour. 

• Enlever les fils (1 sur 2 à J 1 et le reste à J12) ou les agrafes (desserrer à J7 et enlever à 
J10). 



ULCÈRE GASTRODUODÉNAL 



DÉFINITION 

L'ulcère gastroduodénal est une affection 
multifactorielle chronique, évoluant sponta- 
nément par poussées, caractérisées par la pré- 
sence d'un cratère ulcéreux correspondant à 
une perte de substance profonde arrondie ou 
ovalaire, à bords nets, recouverte d'une fausse 
membrane jaunâtre amputant la musculeuse 
(distinguant l'ulcère vrai des abrasions, éro- 
sions et ulcérations, voire gastrite et bulbo- 
duodénite). 



L'évolution actuelle, depuis les nouveaux trai- 
tements, se fait vers une maladie se réduisant 
à une poussée. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Helicobacter pylori est une bactérie présente 
dans l'estomac, qui joue un rôle majeur dans 
l'ulcèrogenèse (associée dans 95 % des cas à 
un ulcère duodénal et dans 85 % des cas à 
un ulcère gastrique}. 

L'ulcère gastroduodénal résulterait également 
d'un déséquilibre entre agression (sécrétion 
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acide) et défense (mucus, vascularisation, ré- 
paration de la muqueuse) : 

• Au cours de l'ulcère duodénal, le facteur 
agression prédomine par toxicité d'une hyper- 
sécrétion acide gastrique, surtout au niveau 
du bulbe où siègent souvent les lésions. 

• Au cours de l'ulcère gastrique prédominent 
les anomalies de défense et de réparation de 
la muqueuse. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Il s'agit préférentiel lement d'un homme âgé 
d'environ 45 ans présentant typiquement (que 
ce soit dans l'ulcère duodénal ou gastrique) : 
douleur à type de faim douloureuse ou 
crampe de siège épigastrique sans irradiation 
et d'intensité variable, pouvant évoluer par 
poussées (périodicité) de fréquence et de du- 
rée variable, et rythmée par les repas : post- 
prandiale (1 à 4 h après le repas) et calmée 
par la prise alimentaire. 
La douleur peut être atypique ; parfois, l'ul- 
cère est indolore, révélé par une complication 
[cf. Pronostic p. 360). 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Endoscopie œsogastroduodénale 

Elle permet le diagnostic en visualisant une 
perte de substance creusante recouverte d'un 
enduit fibrineux jaunâtre. Elle précise sa topo- 
graphie, une complication associée, permet la 
réalisation de biopsies de l'ulcère gastrique (et 
non duodénal), compte tenu du risque de 
cancer ulcériforme. On biopsie également la 
muqueuse gastrique (antre et fundus) pour re- 
chercher Helicobacter pylori. 

Recherche à'Helicobacter pylori 

• Tests invasifs, à partir de biopsies gastri- 
ques : par examen anatomopathologique 
classique ou par test rapide à l'uréase (CIO- 
TEST, méthode colorimétrique réalisable au 
cours de l'endoscopie permettant d'obtenir 
une réponse rapide, positive dans 75 % des 
cas en 20 min avec une sensibilité de 80 % 
et une spécificité de 95 %). 

• Tests non invasifs : test respiratoire à l'urée 
marquée ou sérologie. 



TRAITEMENT 

MESURES HYGIÉNO-DIÉTÉTIQUES 

Suppression du tabac et de l'alcool ; contre- 
indication des médicaments gastrotoxiques 
(ASPIRINE, AIN S). 

TRAITEMENT ANTI-ULCÉREUX 

Le traitement est fondé essentiellement sur les 
antisécrétoires : 

• inhibiteurs de la pompe à protons (IPP) des 
cellules pariétales gastriques : utilisés actuelle- 
ment en première intention, il en existe plu- 
sieurs : oméprazole (MOPRAL générique), 
ésoméprazole (inexiuM), lanzoprazole (lan- 
ZOR), rabéprazole (PARIET). Ils permettent une 
sédation des douleurs et une cicatrisation des 
ulcères avec des taux de l'ordre de 90-95 % ; 

• antagonistes des récepteurs H2 à l'hista- 
mine (anti-H2) : ranitidine (RANIPLEX, AZ AN- 
TAC), famotidine (PEPDINE). 

Autres traitements peu utilisés : protecteurs de 
la muqueuse (sucralfate, ULCAR) ; cytoprotec- 
teur et antisécrétoire (prostaglandine, miso- 
prostol, CYTOTEC) ; antiacides type MAALOX. 

Modalités du traitement 

• Traitement d'attaque : en 1 prise quoti- 
dienne, pendant 4 semaines pour les ulcères 
duodénaux et 6 semaines pour les ulcères 
gastriques. 

• Traitement d'entretien, parfois, surtout en 
l'absence d'infection par H. pylori, chez le pa- 
tient âgé (> 65 ans), aux antécédents d'ulcère 
compliqué, de pathologies associées sévères 
ou de prise de gastrotoxique indispensable : 
anti-H2 ou IPP à demi-dose, voire pleine dose. 

Contrôle endoscopique (cicatrisation de 
l'ulcère et éradication à'Helicobacter pylori] 

• Ulcère gastrique : le contrôle est systémati- 
que. 

• Ulcère duodénal : en cas de persistance des 
symptômes, d'ulcère compliqué, de comorbi- 
dités ou de traitement anticoagulant ou AINS. 

TRAITEMENT D'ÉRADICATION 
D'HELICOBACTER PYLORI 

Le but est de diminuer les récidives (de 80 % 
des cas sans traitement à 4 % après traite- 
ment). 
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Modalités du traitement : double antibiothé- 
rapie type amoxycilline (ClAMOXYL 1 g 
2 fois/j) + clarithromycine (ZÉOAR 500 mg 
2 fois/j) (ou métronidazole, FlACYL, en cas 
d'allergie) pendant 7 jours, associée à un trai- 
tement antisécrétoire de type IPP à double 
dose. 

TRAITEMENT DE L'HÉMORRAGIE 
DIGESTIVE ULCÉREUSE 

Cf. Hémorragie digestive haute p. 454. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

• Hémorragie : suture d'ulcère ou gastrecto- 
mie d'hémostase et vagotomie. 

• Sténose : gastrectomie des deux tiers et 
anastomose gastrojéjunale. 

PRONOSTIC 

En l'absence de traitement, l'évolution est 
chronique et cyclique, émaillée parfois de 
complications : 



• Hémorragie digestive : dans environ 20 % 
des ulcères. Elle se traduit par une hématémèse, 
méléna, voire rectorragies, choc hémorragique, 
ou par une anémie chronique par carence mar- 
tiale (hémorragie digestive occulte). La prise 
d'antiagrégants plaquettaires (ASPIRINE, PLAVIX), 
d'antiinflammatoires non stéroïdiens ou d'anti- 
coagulants constitue un facteur favorisant. 

• Perforation : elle correspond typiquement à 
un tableau de péritonite, tableau douloureux 
abdominal intense avec contracture associé à 
un tableau septique. La perforation a parfois 
lieu dans un organe de voisinage (foie, pan- 
créas, péritoine) et réalise un ulcère perforé 
bouché de tableau moins aigu. 

• Sténose pyloro-duodénale : elle est révélée 
par des vomissements postprandiaux. L'en- 
doscopie retrouve une dilatation gastrique 
avec stase alimentaire et sténose plus ou 
moins franchissable. On peut alors s'aider 
d'un transit œsogastroduodénal (TOGD). 



^ FICHE IN 

EXAMENS 

• Préparation à la réalisation d'une endosco- 
pie œsogastroduodénale (cf. Fiche technique, 
chapitre Reflux gastro-œsophagien p. 353). 

• Préparation à la réalisation d'une radiogra- 
phie de l'abdomen (ASP) avec clichés de face 
debout et des coupoles debout (à la recherche 
d'un croissant aérique interhépatodiaphrag- 
matique correspondant à un pneumopéritoine 
témoignant d'une perforation digestive). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Vérifier l'absence de prise médicamenteuse 
gastrotoxique (ASPIRINE, AINS) et en aviser le 
médecin en cas de prise. 
Conduite à tenir en cas d'hémorragie diges- 
tive : cf. Hémorragie digestive haute p. 454. 
Vérifier la sédation rapide des douleurs sous 
traitement et l'absence de récidive à l'arrêt du 
traitement ou pendant le traitement d'entretien. 



IRMIÈRE 




ÉDUCATION ET CONSEILS 

Expl iquer au patient ce qu'est un ulcère (plaie 
de la muqueuse digestive), du rôle de l'hype- 
racidité gastrique et d'une infection à Helico- 
bacter pylori et de l'interaction de facteurs 
extérieurs comme le tabac, l'alcool (qu'il est 
nécessaire d'arrêter) et la prise de gastrotoxi- 
ques (ASPIRINE, AINS). 

Aucun régime particulier ne doit être préco- 
nisé. 

Rassurer le patient vis-à-vis de la fibroscopie 
œsogastroduodénale en lui expliquant ses 
modalités. 

Expliquer le traitement au patient : 

• Règles hygiéno-diététiques : arrêt du tabac 
et de l'alcool, arrêt si possible des médica- 
ments gastrotoxiques (ASPIRINE, AINS). 

• Traitement médicamenteux : antisécrétoire 
(surtout les inhibiteurs de la pompe à protons) 
avec parfois des antibiotiques visant Helico- 
bacter pylori. ► 
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Éduquer le patient vis-à-vis des principales 
complications possibles : 
• Perforation intestinale se manifestant par 
une douleur abdominale violente, syncopale, 
souvent associée à des signes d'infection. 



• Hémorragie digestive : à surveiller d'autant 
plus que le patient est sous traitement modi- 
fiant l'hémostase (anticoagulant ou antiagré- 
gant plaquettaire) {cf. Hémorragie digestive 
haute p. 454). 



( FICHE TECHNIQUE ) 

VIDÉOCAPSULE 
Définition 

Il s'agit d'une technique non invasive pratiquée depuis 2002. Elle utilise une caméra vi- 
déoendoscopique miniaturisée à usage unique. 

Le système est composé d'un objectif, d'une source lumineuse et d'un circuit électronique 
relié à distance par un système de radiofréquences. Ces dernières sont perçues par des élec- 
trodes appliquées sur le thorax et l'abdomen du patient et assurent l'enregistrement de l'exa- 
men sur un disque dur externe. On visualise a posteriori, sur un ordinateur, le parcours 
gastro-intestinal très détaillé de la capsule sur écran. 
Il s'agit d'un examen à visée diagnostique sur l'intestin grêle. 
On l'emploie pour mettre en évidence : 

• des saignements digestifs chroniques inexpliqués ; 

• des anémies inexpliquées : 

• une surveillance de polyposes familiales : 
■ une recherche de lésions liées aux AINS. 
Méthode 

Rassurer le patient, cet examen est totalement indolore. 
Etre à jeun depuis au moins 6 heures. 

Placer l'ensemble des électrodes sur le patient au niveau du thorax et l'abdomen. 

Placer le boîtier enregistreur dans la ceinture prévue à cet effet que le patient portera durant 

tout l'enregistrement. 

Brancher les électrodes au boîtier. 

Saisir la vidéocapsule et l'approcher face à chaque électrode appliquée pour assurer une 
reconnaissance électronique. La capsule s'illumine. 

Le patient avale ensuite la vidéocapsule lumineuse avec un grand verre d'eau. 
Conseils 

Le patient peut boire 2 heures après l'ingestion de la capsule et manger au bout de 4 heures. 
L'enregistrement dure 6 heures. 

L'élimination de la capsule se fait par voie naturelle dans les selles. 
Elle est biodégradable. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



INHIBITEURS DE LA POMPE À PROTOt» 



■ Oméprazole 



MOPRAL 


CEsophagite évolutive, ulcère 


7 gél. 20 mg 


10,19 


[] 


65% 


1,46 


gastroduodénal évolutif : 1 gél. 


14 gél. 20 mg 


19,83 


!! 


65 % 


1,42 


f)0 moVi 
l zu m gj/J 




38 12 




65 % 


1 36 


Eradication d'Hehcobacter pylori : 


14 gél. 10 mg 


10^43 




65% 


075 


1 gél. (20 mg) x 2/j pendant 7 j, 


28 gél. 10 mg 


20,35 




65 % 


0,73 


en association avec des antibiotiques 












Traitement symptomatique du RGO 












(si échec des autres traitements) : 












10 mg/j 












Traitement d'entretien 












des cesophagites grade III et IV : 1 gél. 












(10ou20mg)/j 












Traitement préventif et curatif 












des lésions induites par les AINS : 












1 gél. (20 mg)/j 












Syndrome de Zollinger-Ellison : 












jusqu'à 80 mg/j 












Voie IV si voie orale impossible : 


5 lyoph. pour usage 


HOP 


II 


NR 




40 à 80 mg/j en IV lente (5 min) 


parentéral 40 mg 










■ Lansoprazole 


LANZOR 


Idem MOPRAL 


30 gél. 1 5 mg 


19,43 


II 


65% 


0,65 


Pleine dose : 30 mg 


7 gél. 30 mg 


9,44 


II 


65% 


1,35 


Demi-dose : 15 mg 


14 gél. 30 mg 


17,51 


II 


65% 


1,25 


OGAST 


Idem MOPRAL 


1 5 gél. 1 5 mg 


9,99 


II 


65% 


0,67 




30 gél. 1 5 mg 


19,43 


II 


65% 


0,65 




7 gel. 30 mg 


9,44 


II 


65% 


1,35 




14 gél. 30 mg 


17,51 


11 


65% 


1,25 




28 gél. 30 mg 


34,17 


11 


65% 


1,22 


m Pantoprazole 


INIPOMP 


Idem MOPRAL 


14 cp. 20 mg 


11,01 




65% 


0,79 


Pleine dose : 40 mg 


28 cp. 20 mg 


21,5 




65% 


0,77 


Demi-dose : 20 mg 


7 cp. 40 mg 


10,79 




65 % 


1,54 




14 cp. 40 mg 


21,06 




65 % 


1,5 




28 cp. 40 mg 


40,2 




65% 


1,44 




1 fl. 40 mg 


8,87 




65 % 


8,87 
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EUPANTOL 


Idem MOPRAL 


14 cp. 20 mg 


11,01 


II 


65% 


0,79 




28 cp. 20 mg 


21,5 


II 


65% 


0,77 




50 cp. 20 mg 


HOP 


II 


NR 






7 cp. 40 mg 


10,79 


II 


65% 


1,54 




14 cp. 40 mg 


21,06 


II 


65% 


1,5 




28 cp. 40 mg 


40,2 


II 


65% 


1,44 




1 fi. pdre 40 mg 


8,87 


II 


65% 


8,87 


m Rabéprazole 


PARI ET 


Idem MOPRAL 


14 cp. 10 mg 


11,01 


II 


65% 


0,79 




28 cp. 10 mg 


20,44 


II 


65% 


0,73 




50 cp. 10 mg 


HOP 


II 


NR 






14 cp. 20 mg 


20,57 


II 


65% 


1,47 




28 cp. 20 mg 


37,68 


II 


65% 


1,35 




50 cp. 20 mg 


HOP 


II 


NR 





i Ésoméprazole 



INEXIUM 


Idem MOPRAL 


7 cp. 20 mg 


6,46 


II 


65% 


0,92 


Pleine dose : 40 mg 


14 cp. 20 mg 


12,36 


II 


65% 


0,88 


Demi-dose : 20 mg 


28 cp. 20 mg 


24,18 


II 


65% 


0,86 


14 cp. 40 mg 


17,22 


II 


65% 


1,23 




28 cp. 40 mg 


33,67 


II 


65% 


1,2 



Propriétés 

Inhibiteur extrêmement puissant de la sécré- 
tion acide gastrique par inhibition de la 
pompe à protons H + K + ATPase de la cellule 
pariétale gastrique. Efficacité supérieure aux 
autres antiulcéreux. 

Indications 

CEsophagite par reflux gastro-œsophagien 
(prouvée par endoscopie) : traitement d'atta- 
que ; traitement d'entretien si stade III ou IV. 
Traitement symptomatique du reflux gastro- 
œsophagien avec ou sans œsophagite, après 
échec du traitement de première intention (rè- 
gles hygiéno-diététiques, alginates). 
Ulcère gastrique et duodénal évolutif. 
Eradication à'Helicobacter pylori en associa- 
tion avec des antibiotiques. 
Traitement préventif et curatif des lésions gas- 
troduodénales induites par les anti-inflamma- 
toires non stéroïdiens. 
Syndrome de Zollinger-Ellison. 

Contre-indications 

Allaitement. 



Précautions d'emploi 

Grossesse : l'utilisation de l'oméprazole au 

cours de la grossesse est autorisée. Toutefois 
la prescription de ce produit ne doit être en- 
visagée que si nécessaire. 
Ulcère gastrique : vérifier l'absence de mali- 
gnité par biopsie avant de traiter. 
Insuffisance hépatique : ne pas dépasser 
20 mg/j d'oméprazole, 30 mg/j de lanso- 
prazole et 40 mg/j de pantoprazole. 

Effets secondaires 

Rares (plus fréquents avec l'oméprazole) et 
réversibles à l'arrêt du traitement. 
Digestifs : diarrhée, constipation, nausées, vo- 
missements. 

Cutanés : éruption, prurit, urticaire. 
Neuropsychiques : céphalées, vertiges, con- 
fusion, agitation, hallucinations (sujets âgés). 
Hématologiques : leucopénie, neutropénie, 
thrombopénie ; exceptionnellement anémie 
hémolytique et pancytopénie. 
Hépatiques : élévation des transaminases. 
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Oculaires : quelques rares cas de cécité ont Interactions médicamenteuses 

été rapportés avec l'oméprazole IV mais Ces produits sont des inducteurs enzymati- 
l'imputabilité du produit reste douteuse. ques . j| s peuvent en théorie diminuer l'effica- 
cité de la théophylline et des contraceptifs 
oraux (mais en pratique courante, l'effet sur la 
contraception est négligeable). 



TOPIQUES ANTIULCÉREUX 
■ Sucralfate 



KEAL 


Traitement curatif d'un ulcère : 
2 g x 2/j ou 1 g x 4/j 
Traitement d'entretien : 
1 g x 2/j ou 2 g au coucher 


30 cp. séc. 1 g 
30 sach. 1 g 
1 5 sach. 2 g 


5,21 
5,21 
6,53 




35% 
35% 
35% 


0,17 
0,17 
0,44 


ULCAR 


Idem KÉAL 


30 cp. séc. 1 g 
30 sach. 1 g 


8,99 
8,99 




NR 
NR 


0,3 
0,3 



Propriétés 

Le sucralfate est un antiulcéreux dépourvu 
d'activité antisécrétoire ou antiacide. Il s'agit 
d'un sel d'aluminium qui se fixe électivement 
sur les lésions des muqueuses œsophagienne, 
gastrique, duodénale et colique par une inte- 
raction entre les protéines de l'exsudat inflam- 
matoire et le sucralfate. Cette interaction 
isole les lésions et favorise leur cicatrisation. 
De plus, le sucralfate inhibe les lésions in- 
duites par les AINS et l'aspirine sur la mu- 
queuse gastro-duodénale. 

Indications 

Traitement d'attaque et d'entretien de l'ulcère 
gastrique et duodénal. 

Contre-indications 

Grossesse : autorisée. 
Allaitement : autorisé. 




■ Misoprostol 



CYTOTEC 


Prévention des lésions induites par les 
AINS : 1 cp. x 2/j ou 1/2 cp. x 4/j 
Ulcère gastrique ou duodénal : 
1 cp. x 4/j 


60 cp. séc. 200 jlg 


19,08 


I 


65 % 


0,32 



Précautions d'emploi 

Insuffisance rénale chronique : risque d'accu- 
mulation tissulaire d'aluminium pouvant con- 
duire à Pencéphalopathie en cas de 
traitement prolongé. 

Hypophosphatémie (hyperparathyroïdie pri- 
mitive, rachitisme dystrophique vitamino-ré- 
sistant) : risque de déplétion phosphorée en 
cas de traitement prolongé. 

Effets secondaires 

Constipation liée à la présence d'aluminium. 
Très rarement : nausées, vomissements, sé- 
cheresse buccale, vertiges, rashs cutanés. 
Risque théorique de déplétion phosphorée par 
fixation d'aluminium sur les phosphates alimen- 
taires en cas de traitement prolongé à forte dose. 

Interactions médicamenteuses 

Prendre le sucralfate à distance (2 h) des 
autres médicaments, notamment la digoxine 
et les antivitamines K. 
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Propriétés 

Antiulcéreux antisécrétoire (moins efficace 
que les inhibiteurs de la pompe à protons) 

et cytoprotecteur, analogue des prostaglandi- 
nes naturelles. Protège la muqueuse gastrique 
contre les lésions induites par des facteurs 
agressifs (aspirine, AINS, alcool, tabac). 

Indications 

Traitement préventif et curatif des lésions gas- 
troduodénales induites par les AINS chez les 
sujets à risque (âge > 65 ans, antécédent d'ul- 
cère, intolérance) pour lesquels la poursuite 
des AINS est indispensable. 
Traitement d'attaque et d'entretien de l'ulcère 
gastrique et duodénal. 



Contre-indications 

Allergie aux prostaglandines. 

Grossesse : contre-indiquée (contraception 

nécessaire). 

Allaitement : absence d'études. 

Précautions d'emploi 

Vérifier la bénignité d'un ulcère gastrique 
avant de débuter le traitement. 

Effets secondaires 

Diarrhée modérée et transitoire cédant à la 
poursuite du traitement. Moins de 1 % des 
malades doivent arrêter le traitement du fait 
de cette diarrhée. 

Rarement : nausées, vertiges, céphalées, gêne 
abdominale. 



TOPIQUES ANTIACIDES 



■ Hydroxydes d'aluminium et de magnésium 



MAALOX 


1 à 2 cp. après chaque repas 


40 cp. 


5,69 




NR 


0,14 


1 cas après chaque repas 


16càs (fl. 250 mL) 


4,7 




NR 


0,29 


1 sach. après chaque repas 


20 sach. 1 5 mL 


5,69 




NR 


0,28 


MAALOX sans sucre 

1 à 2 cp. après chaque repas 


40 cp. à croquer 


5,69 




NR 


0,14 


GELOX 


1 sach. après chaque repas 


30 sach. 2,5 g 


5,37 




35% 


0,18 


ROCGEL 


(sans magnésium) 

1 sach. après chaque repas 


24 sach. 


4,36 




35% 


0,18 


POLYSILANE DELA LANDE 


1 à 2 cp. après chaque repas 


32 cp. 


5,91 




NR 


0,18 


POLYSILANE UPSA 


Idem MAALOX 


1 2 sach. 15g 


4,25 




NR 


0,35 


PHOSPHALUGEL 


(phosphate d'aluminium) 
1 à 2 cp. après chaque repas 


36 cp. 540 mg 
90 cp. 540 mg 


3,56 
7,51 




35% 
35% 


0,1 
0,08 


1 à 2 cas après chaque repas 


12càs (fl. 250 mL) 


2,31 




35% 


0,19 


1 à 2 sach. après chaque repas 


26 sach. 12,38 g 


4 




35% 


0,15 


GASTROPULGITE 


(+ attapulgite [silicate]) 
1 sach. x 3/j 


30 sach. 


4,19 




35% 


0,14 
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RIOPAN 


1 à 2 cp. après chaque repas 


20 cp. à 800 mg 


5,73 




NR 


0,29 


1 à 2 sach.-dose après chaque repas 


10 sach.-dose à 
800mg/10mL 


5,73 




NR 


0,57 


XOLAAM 


1 à 2 cp. après chaque repas 


40 cp. 

50 càc (fl. 250 mL) 


2,46 
1,83 




35% 
35% 


0,06 
0,04 



Propriétés 

Antiacide : diminution de l'acidité gastrique 
par le pouvoir tampon et neutralisant. 
Efficacité brève et suivie d'un rebond d'aci- 
dité ; absence d'action antisécrétoire. 
Traitement uniquement symptomatique ne 
permettant pas aux ulcères de cicatriser. 
Transparent aux rayons X. 

Indications 

Traitement symptomatique des douleurs liées 
aux affections cesogastroduodénales. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement autorisés. 
Précautions d'emploi 

Du fait de l'effet tampon propre des aliments, 
ne pas prendre les antiacides à proximité im- 
médiate d'un repas. 



Vérifier l'absence de lésion organique et de 
malignité avant de prescrire un traitement 
symptomatique. 

Effets secondaires 

Aluminium : risque d'encéphalopathie à 
l'aluminium en cas d'insuffisance rénale (à 
posologie élevée et prolongée) ; possibilité 
de déplétion phosphorée par captation des 
phosphates alimentaires (hydroxyde d'alu- 
minium) ; effet constipant (phosphate d'alu- 
minium). 

Magnésium : effet laxatif. 

Interactions médicamenteuses 

Prendre les autres médicaments à distance 
(2 h) des antiacides. 



DIARRHEE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Émission quotidienne de selles trop abondan- 
tes (> 300 g/j) ; elles sont alors souvent trop 
nombreuses (> 3/j) et de consistance anor- 
male (molles ou liquides). 
On parle de diarrhée aiguë si elle évolue de- 
puis moins de 14 jours et de diarrhée chroni- 
que au-delà d'un mois. 

ÉPIDÉMIOLOGIE 

La diarrhée aiguë représente, avec les vomisse- 
ments et les douleurs abdominales, la deuxième 
cause de morbidité dans les pays développés. La 



mortalité concerne essentiellement les âges ex- 
trêmes (nourrissons et personnes âgées). Le coût 
économique en est important. 

CAUSES ET MÉCANISMES - 
TABLEAUX CLINIQUES 

On différencie plusieurs mécanismes de diar- 
rhée (cf. tableau p. 368). 

PAR ACCÉLÉRATION DU TRANSIT : 
DIARRHÉE MOTRICE 

Selles nombreuses (> 5/24 h) mais poids des 
selles < 500 g/j, d'allure hydrique avec rési- 
dus alimentaires du jour même ; horaire ma- 
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tinal et postprandial ; habituellement, pas de 
douleurs abdominales et état général toujours 
conservé ; le stress est un facteur aggravant ou 
déclenchant ; les ralentisseurs du transit sont 
efficaces (++). 
Étiotogie 

Causes endocriniennes (par exemple, hyper- 
thyroïdie, syndrome carcinoïde), neurologi- 
ques (par exemple, vagotomie tronculaire ou 
sélective, neuropathie diabétique) et, surtout, 
le syndrome de l'intestin irritable (+++). 

PAR AUGMENTATION DU POUVOIR 
OSMOTIQUE INTRA-LUMINAL : 
DIARRHÉE OSMOTIQUE 

Selles d'allure hydrique voire acides et mous- 
seuses, en nombre et volume variables en 
fonction de la prise de la charge osmotique ; 
d'horaire variable selon l'agent incriminé. Elle 
s'associe parfois à des douleurs abdominales, 
des borborygmes et gaz (++), mais l'état gé- 
néral est conservé, sans déshydratation ou 
troubles hydroélectrolytiques, sauf chez le 
nourrisson. L'éviction de l'agent incriminé est 
efficace. 
Étiologie 

Malabsorption spécifique des hydrates de car- 
bone (par exemple, déficit en disaccharida- 
ses), laxatifs osmotiques, antiacides. 

PAR MÉCANISME SÉCRÉTOIRE : 
DIARRHÉE SÉCRÉTOIRE 

Parfois au décours d'une diarrhée aiguë infec- 
tieuse, selles hydriques, de volume 
> 500 mL/j, et souvent > 1 L/j ; nombre de 
selles variable selon volume et cause. Elle est 
souvent associée à des douleurs abdominales 
et flatulences ; hypokaliémie, acidose méta- 
bolique et déshydratation sont possibles. 
Étiologie 

Médicaments (laxatifs « irritants » type an- 
thraquinones, biguanide, colchicine), lésions 
organiques coliques (adénome villeux hyper- 
sécrétant, cancer colorectal), infections (ami- 
biase, salmonelle, CMV et HSV chez 
l'immunodéprimé), tumeurs endocrines. 



PAR AUGMENTATION DES SÉCRÉTIONS 
DIGESTIVES HAUTES : DIARRHÉE 
VOLUMOGÉNIQUE 

Selles hydriques, plus ou moins graisseuses, 
de volume modéré entre 500 et 1 000 mL/j, 
nombre de selles élevé ; épigastralgies et py- 
rosis fréquents. 
Étiologie 

Gastrinome (syndrome de Zollinger-Ellison). 

DIARRHÉE PAR MALABSORPTION 

Le tableau clinique est lié : 

• à l'atteinte digestive : diarrhée chronique 
grasse ou hydrique, flatulence, douleurs ab- 
dominales postprandiales ; 

• à la malabsorption protéino-énergétiques, 
vitaminiques et en oligo-éléments : altération 
de l'état général, œdème, anémie, aménor- 
rhée, ostéomalacie, tétanie, syndrome hémor- 
ragique, glossite. 

Étiologie 

Trois origines sont possibles : 

• intestinale : type maladie cœliaque, corres- 
pondant à une atrophie des villosités intesti- 
nales (diagnostic par biopsies duodénales au 
cours d'une endoscopie digestive haute) ré- 
sultant d'une allergie au gluten (présent dans 
le blé, l'orge, le seigle et l'avoine) et nécessi- 
tant un régime sans gluten ; 

• pancréatique : insuffisance pancréatique 
exocrine au cours de la pancréatite chroni- 
que ; 

• biliaire : insuffisance en sels biliaires (cho- 
lestase extra-ou intra-hépatiques). 

DIARRHÉE LIÉE À UNE ENTÉROPATHIE 
EXSUDATIVE 

Diarrhée liée à l'exsudation de mucus et/ou 
sang et/ou pus dans la lumière digestive se- 
condaire aux lésions de la muqueuse intesti- 
nale. Les selles sont nombreuses, peu 
abondantes. 
Étiologie 

Maladie de Crohn et rectocolite hémorragi- 
que, entérocolite radique (cf. Maladie de 
Crohn p. 379 et cf. Rectocolite hémorragique 
p. 394). 
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DIARRHÉE INFECTIEUSE 

Syndrome cholériforme 
(mécanisme sécrétoire) 

Émission trop rapide de selles trop liquides, 
aqueuses, souvent accompagnées de vomis- 
sements (« gastro-entérite »). 

• Mécanisme : entérotoxine adhérant à la sur- 
face intestinale, non altérée. 

• Risque : déshydratation. 

• Type : choléra, « turista ». 

Syndrome dysentériforme 
(mécanisme invasif] 

Émission de selles glaireuses, mucosanglantes, 
parfois purulentes, associées à des coliques. 

• Mécanisme : invasion bactérienne de la 
muqueuse iléocolique (« entérocolite »). 

• Risque : foyers de suppuration péricolique, 
perforation, septicémie. 

• Type : shigelle, amibiase, Clostridium diffi- 
cile (post-antibiotique). 

Toxi-infection alimentaire 

Tableau de diarrhée collective. Individualisa- 
tion d'un repas contaminant avec un délai 
plus ou moins court. 

• Mécanisme : absorption d'aliments contami- 
nés par certaines bactéries et par leur toxine. 

• Type : salmonelle, staphylocoque. 

• Déclaration obligatoire. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 
Interrogatoire 

Ce temps essentiel précisera : 

• les antécédents médicaux et chirurgicaux, 
personnels et familiaux, les prises médica- 
menteuses ; 

• les caractéristiques de la diarrhée : date 
d'apparition, durée, aspect, fréquence et ho- 
raire des selles, facteur déclenchant ou amé- 
liorant ; 

• les circonstances de survenue (voyage, ab- 
sorption d'aliments suspects, diarrhée collec- 
tive, prise médicamenteuse, postopératoire) ; 

• les signes associés : altération de l'état gé- 
néral, douleurs abdominales, signes extradi- 
gestifs... 



Examen physique 

• En cas de diarrhée aiguë, rechercher des si- 
gnes de gravité, surtout aux âges extrêmes : 

- signes de déshydratation : hypotension ar- 
térielle, tachycardie, soif, pli cutané; 

- signes d'infection sévère : hyper-ou hypo- 
thermie, oligurie, choc septique. 

• Examen digestif : 

-palpation de l'abdomen à la recherche 
d'une hépatomégalie, splénomégalie, 
masse abdominale, défense ; 
-toucher rectal à la recherche d'une tu- 
meur, d'une hémorragie digestive, d'un fé- 
calome (fausse diarrhée du constipé). 

• Examen des autres appareils : recherche 
d'un goitre, de signes de carence (œdème, pâ- 
leur...), de signes neurologiques. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Examens biologiques 

• Bilan sanguin (selon orientation) : NFS, iono- 
gramme sanguin, urée, créatinine, vitesse de sé- 
dimentation, hémostase, protidémie, calcémie, 
TSH ou autres dosages hormonaux, hémocul- 
ture, sérologies (salmonelles, Yersinia...). 

• Examen des selles : coproculture, examen 
parasitologique des selles, recherche de Clos- 
tridium difficile et sa toxine, mesure de la quan- 
tité de graisses dans les selles ou stéatorrhée. 

Examens morphologiques 

• Fibroscopie œsogastroduodénale avec 
biopsies duodénales : à la recherche notam- 
ment d'une atrophie villositaire. 

• Coloscopie : elle permet le diagnostic d'une 
atteinte tumorale (type cancer colorectal), in- 
flammatoire (maladie de Crohn ou rectocolite 
hémorragique) ou infectieuse (type colite 
pseudomembraneuse), et la réalisation de 
biopsies étagées (y compris dans l'iléon ter- 
minal) à la recherche d'une pathologie mi- 
croscopique. 

• Transit du grêle : recherche des anomalies 
de la paroi intestinale. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT DES DIARRHÉES AIGUËS 

• Réhydratation hydroélectrolytique : utiliser 
la voie orale si possible (solution OMS, Coca 
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Cola), et la voie parentérale en présence d'une 
déshydratation sévère ou de vomissements. 

• Ralentisseurs du transit (type lopéramide, 
IMODIUM) : très efficaces, ils sont contre-in- 
diqués en cas de diarrhée invasive compte 
tenu du risque d'aggravation par pullulation 
microbienne intestinale. 

• Traitements associés : antispasmodiques (type 
SPASFON), antiémétiques (type PPJMPÉPAN). 

• Traitements spécifiques : 

- antibiotiques type fluoroquinolone (OFLO- 
CET) en cas de diarrhée invasive (colite pseu- 
domembraneuse : métronidazole, FLACYL, 
ou vancomycine per os) ou antiparasitaire. 




FICHE IN 



EXAMENS 



Mesure de la stéatorrhée 

• Elle permet de quantifier le contenu en 
graisses des selles. 

• Technique : prise orale d'une quantité pré- 
cise de graisses (50 g de beurre) pendant 
6 jours. Recueil des selles dès 24 h pendant 
les 3 derniers jours : peser et transmettre les 
prélèvements au laboratoire. 

• Attention ! Éviter de réaliser cet examen 
après une préparation pour coloscopie ou 
après un examen radiologique avec utilisation 
orale de produit de contraste. 

Coproculture, examen 
parasitologique des selles 

• Elle permet de rechercher la présence de 
bactéries pathogènes ou de parasites dans les 
selles. 

• Technique : recueil des selles, parfois pen- 
dant plusieurs jours (recherche de parasites 
dont l'élimination dans les selles est cycli- 
que), dans un pot stérile et étanche, pour le 
transmettre au laboratoire dans les meilleurs 
délais. Préciser si la recherche de Clostridium 
difficile et sa toxine est nécessaire. 

• Attention ! Éviter de réaliser cet examen 
après une préparation pour coloscopie ou 



- pour le choléra et les toxi-infections ali- 
mentaires : isolement du patient, désinfec- 
tion du linge et des sanitaires, déclaration 
obligatoire à la DRASS. 

TRAITEMENT DE LA DIARRHÉE 
CHRONIQUE 

Outre les ralentisseurs du transit, il repose sur 
le traitement de la cause. 

PRONOSTIC 

Déshydratation ; bactériémie, septicémie, 
foyers septiques à distance (germes invasifs) ; 
choc ; mégacôlon toxique, voire perforation 
colique. 
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après un examen radiologique avec utilisation 
orale de produit de contraste. 

Transit du grêle 

• Cet examen permet une exploration mor- 
phologique de l'intestin grêle. 

• Indications principales : maladie cceliaque, 
maladie de Crohn, tumeur du grêle. 

• Technique : l'examen se déroule en salle de 
radiologie conventionnelle, le patient est à 
jeun après un régime sans résidus. L'intestin 
est opacifié soit par ingestion de baryte soit 
par entéroclyse (administration directe en site 
jéjunal de baryte après y avoir placé une 
sonde). Les clichés localisés et les clichés 
grand format sont pris à la demande sous 
compression dosée, si nécessaire à l'aide d'un 
palpateur. Le but est d'obtenir une réplétion 
parfaite des anses, un dégagement de toutes 
les anses. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

• Prélever le bilan biologique prescrit. 

• Mettre en place une voie veineuse périphé- 
rique avec un garde-veine (sérum glucosé 
5 %) ou un soluté de remplissage selon pres- 
cription. ► 



• Donner, en l'absence de vomissements, au 
minimum 2 L de boisson (boissons sucrées, 
bouillons salés). 

• Isolement du patient si nécessaire. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Surveillance du transit : vérifier la normalisa- 
tion de la quantité, de la consistance et de 
l'aspect des selles (éventuellement avec une 
fiche de surveillance remise au patient). 
Surveillance de l'état d'hydratation (soif, sé- 
cheresse des muqueuses) surtout pour les per- 
sonnes sans autonomie quant à l'accès aux 
boissons (âges extrêmes, infirme moteur et/ou 
cérébral). 

EFFETS SECONDAIRES 

En cas de diarrhée aiguë d'allure invasive, 
il convient d'éviter la prise de ralentisseurs 
du transit qui peuvent aggraver la sympto- 
matologie. Préférer dans ce cas un antidiar- 
rhéique antisécrétoire type racécadotril 
(TIORFAN). 
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ÉDUCATION ET CONSEILS 

Diarrhées infectieuses 

• Déclaration obligatoire des toxi-infections 
alimentaires. 

• Insister auprès du patient sur la nécessité 
d'un apport hydrique oral satisfaisant (en l'ab- 
sence de vomissements). 

• Régime sans résidus et sans lactose à la 
phase aiguë ; les apports caloriques doivent 
être maintenus. 

Au cours de la maladie cœliaque 

Un régime strict sans gluten représente le seul 
traitement efficace de la maladie. Il permet 
une amélioration rapide de la clinique (en 
quelques semaines) et plus lente des altéra- 
tions histologiques. Le régime sera poursuivi 
à vie : un écart de régime aboutira à une ré- 
cidive des symptômes et des anomalies histo- 
logiques. L'éducation est primordiale car il 
s'agit d'un régime contraignant (cf. tableau 
p. 372) ; les aliments contenant du gluten 
(c'est-à-dire à base d'orge, de blé, de seigle et 
d'avoine) sont très nombreux. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

RECUEIL DES SELLES 
Définition 

Il existe plusieurs types d'examen nécessitant le recueil des selles, les deux plus courants 
sont la coproculture et l'examen parasitologique des selles. 

Méthode 

La coproculture permet la culture de micro-organismes à partir de matières fécales afin de 

rechercher des bactéries pathogènes dans les selles (ex : salmonelles, shigelles). 

La coproculture 

Elle doit être pratiquée : 

• avant toute exploration radiologique du tube digestif comprenant un produit de contraste 
(transit oesogastroduodénal, lavement baryte) ; 

• avant une coloscopie. 
Vérifier la prescription médicale. 

Expliquer au malade qu'il faut recueillir les selles dans un pot stérile et donc qu'il doit garder 
la main à l'extérieur du pot. 

Si le malade est alité, on le mettra sur un bassin propre et décontaminé et on procédera au 

recueil de selles. Dans ce cas, prévoir des gants à usage unique. 

Etiqueter le pot après avoir vérifié l'identité du patient. 

Mettre le pot et la demande d'examen dûment remplie dans un sachet. 
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Se laver les mains (lavage simple). 

Transporter rapidement le prélèvement au laboratoire. 

Si le transport est impossible, le conserver au réfrigérateur. 

Noter le soin dans le dossier et récupérer les résultats. 

L'examen parasitologique des selles 

Il permet la recherche de parasites dans les selles. 

La méthode est la même que celle de la coproculture. 



Aliments sans gluten 
Liste des aliments autorisés et interdits 



Types 
d'aliments 


Autorisés 


Interdits 


Céréales 
Féculents 


Maïs, riz, soja, tapioca, millet, 
sarrazin et produits dérivés : farines 
sans gluten, pâtes sans gluten, 
semoule sans gluten, Corn-Flakes, 
Rice Krispies 


Blé, orge, avoine, seigle 
et dérivés : farines, semoule, 
pâtes, chapelure 


Viandes 

Charcuteries 

Œufs 

Poisson, 

crustacés 


Viandes, volailles, abats, poissons, 
œufs frais, jambons (ces aliments 
doivent être frais ou congelés 
mais non cuisinés), poissons 
et œufs de poissons 


Viandes et poissons cuisinés 
(conserves, traiteur, surgelés), 
charcuterie, chair à saucisse, 
beurre de poissons 
et de crustacés 


Laitages 


Lait entier, allégé, demi-écrémé, 
yaourts, fromage blanc, petits- 
suisses, fromages sans moisissures, 
crème fraîche 


Flancs, crèmes et laits gélifiés 
du commerce ; glaces et sorbets 
du commerce, fromages 
à moisissures (bleu, roquefort), 
crème de gruyère (Vache qui rit) 


Graisses 
Sauces 


Beurre, huile, margarine, saindoux, 
végétaline, mayonnaise Bénédïcta 


Toutes les autres sauces 
du commerce 


Crudités 
Légumes 


Pomme de terre, chips, flocons 
de pomme de terre (Légumes frais 
ou secs, surgelés ou en conserve, 
non cuisinés, Mousline, Maggi, 
Nestlé) 


Légumes frais ou secs cuisinés 
du commerce, potages 
de légumes, sauce tomate 
du commerce, autres purées 


Fruits 


Tous les fruits frais, au sirop 
et surgelés, châtaignes, marrons 
glacés 


Crème et purée de marrons 
du commerce, compotes 
de pommes du commerce, 
figues sèches 


Produits 
sucrés 


Sucre, miel, confitures, gelées pur 
fruit/pur sucre, chocolat Poulain, 
levure alsacienne Âisa, entremets 
et pâtisseries maison avec farine 
autorisée, crème Montblanc 


Farines maltées type Ovomaltine, 
Banania, Ricorée, caramels, 
nougats, pâtes d'amande, pâtes 
de fruits, dragées, chewing-gum 


Condiments 
Apéritifs 


Epices en grains, fines herbes, 
cornichons, câpres, sel, noix 
de Cajou, cacahuètes 


Epices en poudre, moutarde 
ordinaire du commerce 



Diarrhée 373 



Aliments sans gluten 
Liste des aliments autorisés et interdits 



Types 
d'aliments 


Autorisés 


Interdits 


Boissons 


Thé, café, Nescafé, Nesquick, 

mélanges chicorée, café 

Tous les sodas et eaux en bouteilles 


Bières, panachés, cidre 



FICHE PHARMACOLOGIE 



RÉHYDRATATION ORALE 



i Solutions de réhydratation orale 



COCA-COLA (non light) 


Glucides: 110 g/L 
Sodium : 147 mg/L (6,4 mmol/L) 
Potassium : 508,3 mg/L (13 mmol/L) 
Calories : 440 kcal/L 


Bout. 19 et 25 cL 
Bout. 1,5 L et 1 L 
Canettes 33 cL 






NR 
NR 
NR 




PREPARATION DE L'OMS 


Glucides : 20 g/L 
Sodium : 2,07 mg/L (90 mmol/L) 
Potassium : 977,5 mg/L (25 mmol/L) 
Bicarbonates : 30 mmol/L 
Calories : 80 kcal/L 


QSP. eau 1 L 






NR 





Propriétés 

Solutés de réhydratation. 
L'avantage du Coca-Cola est sa disponibilité 
partout dans le monde et son conditionne- 
ment qui assure sa stérilité. 
Le soluté de l'OMS, très riche en sel, peut par- 
fois provoquer une hypernatrémie. 
Indications 

Réhydratation des diarrhées. 



Le Coca-Cola permet d'éviter de boire l'eau 
du robinet dans les pays à risque de diarrhée 
du voyageur. 

Précautions d'emploi 

Le Coca-Cola non light, très riche en sucre, 
expose à des risques de déséquilibre d'un dia- 
bète sucré, mais le Coca-Cola light ne permet 
pas d'assurer une réhydratation correcte en 
cas de diarrhée. 



ANTIDIARRHÉIQUES - ANTISÉCRÉTOIRES INTESTINAL 
■ Racécadotril 



TIORFAN 


1 gél. x 3/j avant chaque repas 


20 gél. lOOmg 


9,82 II | 35 % 0,49 



Propriétés 

Inhibiteur de l'enképhalinase, enzyme res- 
ponsable de la dégradation des enképhalines 
endogènes qui régulent les échanges hydroé- 
lectrolytiques transmembranaires et la motri- 
cité intestinale (mais dont les rôles précis sont 
mal connus). 



Antisécrétoire intestinal pur : diminue l'hy- 
persécrétion intestinale induite par l'inflam- 
mation et la toxine cholérique sans avoir 
d'effet sur la sécrétion basale. 
Absence d'action sur le système nerveux central. 
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Indications 

Traitement symptomatique des diarrhées 
aiguës de l'adulte. 

Contre-indications 

Grossesse, allaitement : absence d'étude 
chez l'homme. 



Précautions d'emploi 

Ne pas poursuivre le traitement plus de 7 j. 

Effets secondaires 

Rarement : somnolence. 



RALENTISSEURS DU TRANSIT 

i Lopéramide 



/MOD/UM 


Diarrhée aiguë : 2 gél. en 1 prise puis 
1 gél. après chaque selle liquide sans 
dépasser 8/j 


20 gél. 2 mg 


3,26 


11 


35% 


0,16 


Troubles fonctionnels intestinaux : 
posologie à adapter à chaque patient 
(20 gttes x 2/j au départ) 


1 8 càc (mg/càc ; 
il. 90 mL) 


2,75 


II 


35% 


0,15 


IMOSSELDUO 


Diarrhée aiguë : 2 cp. en 1 prise puis 
1 cp. après chaque selle liquide sans 
dépasser 8/j 


6 cp. 2 mg 


5,26 




NR 


0,88 


IMOSSELUNGUAL 


Idem IMOSSELDUO 
Max. 6/j 


12 cp. lyoph. 2 mg 


6,36 




NR 


0,53 


DIARETYL 


Idem IMOSSELDUO 


1 2 gél. 2 mg 


3,52 




NR 


0,29 


DYSENTEC 


Idem IMOSSELDUO 
Max. 6/j 


1 2 gél. 2 mg 


2,95 




NR 


0,25 


■ Diphénoxylate 


DIARSED 


Diarrhée aiguë : 2 gél. en 1 prise puis 
1 gél. après chaque selle liquide sans 
dépasser 8/j 

Troubles fonctionnels intestinaux : 
posologie à adapter à chaque patient 


20 cp. 2,5 mg 
(+ 0,025 mg 
d'atropine) 


1,78 


I 


NR 


0,09 



Propriétés 

Antidiarrhéique opiacé. 
Le sulfate d'atropine présente dans la prépa- 
ration a pour but d'éviter un abus. 

Indications 

Traitement symptomatique des diarrhées en 
association avec une réhydratation. 



Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 
Liées au sulfate d'atropine : glaucome par fer- 
meture de l'angle et obstacle urétro-prostatique. 
Liées au diphénoxylate : 

- poussée aiguë de rectocolite hémorragique 
(risque de colectasie) ; 

- colite pseudo-membraneuse ; 

- âge < 2 ans. 
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Précautions d'emploi 

À éviter dans les syndromes dysentériques et 
en cas de diarrhée post-antibiothérapie : ris- 
que de stase bactérienne intestinale. 

Effets secondaires 

Nausées, vomissements, ballonnement, 
céphalées, sécheresse buccale, somnolence. 



PRODUITS D'ORIGINE MICROBIENNE 
■ Saccharomyces boulardii 



ULTRA-LEVURE 


1 à 4 gél./j 


20 gél. 56,5 mg 
50 gél. 56,5 mg 


4,88 
6,82 




NR 
NR 


0,24 
0,14 


■ Lactobacillus acidophilus 


LACTEOL FORT 


2 à 6 gél./j 


20 gél. en plaquettes 
20 gél. en pilulier (Dom- 
Tom) 


4,72 
5,08 




NR 
NR 


0,24 
0,25 


1 à 3 sach./j 


10 sach. 


6,41 




NR 


0,64 


BACILOR 


2 à 8 gél./j 


50 gél. 250 mg 


5,7 




NR 


0,11 


1 à 4 sach./j 


10 sach. à 1,5 g 


6,64 




NR 


0,66 


■ Bacillus bifidus 


LYO-BIFIDUS 


2 sach./j 


6 sach. 


3,83 




NR 


0,64 



Interactions médicamenteuses 

Potentialise les effets des dépresseurs du sys- 
tème nerveux central (alcool, benzodiazépi- 
nes, etc.). 



Propriétés 

Flore lévurique (Saccharomyces boulardii) : 
flore non pathogène, inhibant la croissance 
de Clostridium difficile et de Candida albicans 
et stimulant le système immunitaire. 
Flores bactériennes : proposées dans les 
diarrhées secondaires aux antibiotiques, 
liées à un déséquilibre de la flore intesti- 
nale ; favoriseraient la réimplantation de la 
flore saprophyte. 

Fractions antigéniques : stimuleraient le sys- 
tème immunitaire. 

Indications 

Proposés dans la prévention des diarrhées se- 
condaires aux antibiotiques. 



Saccharomyces boulardii aurait une certaine 
efficacité à forte dose dans les colites pseudo- 
membraneuses en rechute. 

Précautions d'emploi 

Ces produits contiennent des cellules vivantes 
et ne doivent pas être mélangés avec un li- 
quide ou un aliment trop chaud ou trop froid, 
ou alcoolisé. 

Interactions médicamenteuses 

ULTRA-LEVURE ne peut être prescrit avec des 
antifongiques oraux ou systémiques. 

L'action de ces produits n'a jamais été clairement 
démontrée et leur association systématique aux 
antibiotiques n'est pas justifiée. 
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ANTISEPTIQUES INTESTINAUX-NITROFURANE 

■ Nifuroxazide 



ERCEFURYL 


100 à 200 mgx4/j 


| 28 


§él. 200 mg 


3,76 | II 


NR 


0,13 


BACTERIX 


Idem ERCÉFURYL 


12 


;él. 200 mg 


4,56 | 


NR 


0,38 


DIAFURYL 


Idem ERCÉFURYL 


1 12 


;él. 200 mg 


4,1 | II | 


NR 


0,34 



Propriétés 

Anti-infectieux intestinal à action locale intra- 
luminale actif sur la plupart des germes habi- 
tuellement rencontrés dans les infections 
intestinales. 

Spectre d'action : Escherichia coli, Staphylo- 
coccus saprophyticus, streptocoques, entéro- 
coques, Bacteroides ; à un moindre degré : 
Klebsiella, Enterobacter, Setratia. 
Résistance fréquente de Proteus, Providencia, 
Pseudomonas, colibacilles entéropathogènes. 

Indications 

Diarrhée aiguë infectieuse non invasive en 
complément de la réhydratation. 



Contre-indications 

Allergie aux nitrofuranes. 
Prématurité et nouveau-nés. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : absence de tératogénicité chez 
l'animal. 

Effets secondaires 

Réactions allergiques. 

Interactions médicamenteuses 

En cas de suspicion de diarrhée invasive, une 
antibiothérapie par voie générale doit être en- 



PURIFICATION DE L'EAU DE BOISSON 

i Tosylchloramide sodium 



HYDROCLONAZONE 


1 cp. pour 1 L d'eau 


180 cp. 12,2 mg 
1000 cp. 12,2 mg 


6,11 
15,24 




NR 
NR 


0,03 
0,02 


■ Complexe de chlorure de sodium et d'argent 


MICROPUR 


1 cp. pour 1 L d'eau 
1 cp. pour 5 L d'eau 
1 cp. pour 20 L d'eau 


100 cp. pourl L(MT1) 
50 cp. pour 5 L (MT5) 
20 cp. pour 20 L 
(MT20) 






NR 
NR 
NR 




Propriétés 


Précautions d'emploi 







Antisepsie pour la désinfection de l'eau de 
boisson. 

Indications 

Cf. Propriétés. 



Filtrer préalablement l'eau si besoin (filtre à 
café) ; mettre 1 cp. dans l'eau ; agiter et laisser 
agir 1 à 2 h avant de consommer. 
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ALIMENTS SANS GLUTEN - LISTE DES ALIMENTS AUTORISÉS ET INTERDITS 




d'aliments 




T XTTP D n TTC 
1IN 1 1 KLM 1 > 


Céréales 
Féculents 


Maïs, riz, soja, tapioca, millet, 
sarrazin et produits dérivés : 
farines sans gluten, pâtes sans 
gluten, semoule sans gluten, 
Com-Flakes, Ries Krispiss. 


Blé, orge, avoine, seigle et 
dérivés : farines, semoule, pâtes, 
chapelure. 


Viandes 

Charcuteries 

Œufs 

Poisson, crustacés 


Viandes, volailles, abats, 
poissons, œufs frais, jambons 
(ces aliments doivent être frais 
ou congelés mais non cuisinés), 
poissons et œufs de poissons. 


Viandes et poissons cuisinés 
(conserves, traiteur, surgelés), 
charcuterie, chair à saucisse, 
beurre de poissons et de 
crustacés. 


Laitages 


Lait entier, allégé, demi-écrémé, 
yaourts, fromage blanc, petits- 
suisses, fromages sans 
moisissures, crème fraîche. 


Flancs, crèmes et laits gélifiés 
du commerce ; glaces et sorbets 
du commerce, fromages à 
moisissures (bleu, roquefort), 
crème de gruyère (Vache qui 
rit). 


Graisses 
Sauces 


Beurre, huile, margarine, 
saindoux, végétaline, 
mayonnaise Bénédicta. 


Toutes les autres sauces du 
commerce. 


Crudités 
Légumes 


Légumes frais ou secs, surgelés 
ou en conserve, non cuisinés. 
Pomme de terre, chips, flocons 
de pomme de terre {Moushns, 
Maggi, Nestlé). 


Légumes frais ou secs cuisinés 
du commerce, potages de 
légumes, sauce tomate du 
commerce, autres purées. 


Fruits 


Tous les fruits frais, au sirop et 
surgelés, châtaignes, marrons 
glacés. 


Crème et purée de marrons du 
commerce, compotes de 
pommes du commerce, figues 
sèches. 


Produits sucrés 


Sucre, miel, confitures, gelées 
pur fruit _ pur sucre, chocolat 
Poulain, levure alsacienne AJsa, 
entremets et pâtisseries maison 
avec farine autorisée, crème 
Montbianc. 


Farines maltées type 
Ovomairïne, fîanania, RicorçÇ/ 
caramels, nougats, pâtes 
d'amande, pâtes de fruits, 
dragées, chewing-gum. 


Condiments 
Apéritifs 


Epices en grains, fines herbes, 
cornichons, câpres, sel, noix de 
Cajou, cacahuètes. 


Epices en poudre, moutarde 
ordinaire du commerce. 


Boissons 


Thé, café, Nescafé, Nesquick, 
mélanges chicorée, café. 
Tous les sodas et eaux en 
bouteilles. 


Bières, panachés, cidre. 
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SPÉCIALITÉS SANS GLUTEN VENDUES EN PHARMACIE 

AGLUTELLA 



Pâtes (spaghetti et tagliatelle) 


Boîte de 500 g 


Pâtes (fusilli, rigatoni) 


Boîte de 250 g 


Gaufrettes à la vanille 


Boîte de 150 g 


Semoule 


Paquet de 150 g 


APROTEN 


Biscottes 


Boîte de 240 g 


Biscuits 


Boîte de 180 g 


Pâtes (annellini, rigatini, tagliatelle, penne, 
fusilli, spaghetti) 


Boîte de 500 g 


Farine pour gâteaux 


Boîte de 300 g 


Farine pour pâte à pain 


Boîte de 250 g 


DRE! PAULY 


Pâtes (spaghetti) 


Sachet de 500 g 


Pâtes (spirales) 


Sachet de 250 g 


Farine pour gâteaux et pour pâte à pain 


Boîte de 400 g 


Cookies aux noisettes 


Boîte de 100 g 


Biscuits au muesli 


Boîte de 1 50 g 


Pain précuit 


500 g 


RIESAL 


Biscottes 


Sachet de 200 g 


Toasts 


Sachet de 200 g 


Coquillettes 


Sachet de 250 g 


Nouilles 


Sachet de 200 g 


Biscuits (vanille, chocolat ou citron) 


Sachet de 200 g 


Biscuits à la cuiller 


Sachet de 150 g 


Pain 


Boîte de 350 g 


Farine 


Sachet de 500 g 


Semoule 


Sachet de 500 g 



Maladie de Crohn 379 



MALADIE DE CROHN 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

La maladie de Crohn est une maladie inflam- 
matoire chronique intestinale, pouvant toucher 
n'importe quel segment de la bouche à l'anus, 
préférentiellement l'iléon terminal et/ou le cô- 
lon proximal. Elle évolue par poussées. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

De cause inconnue, faisant intervenir des fac- 
teurs génétiques et environnementaux, elle 
touche préférentiellement une population 
d'adultes jeunes avec une incidence 
de 6 pour 1 00 000 habitants. L'atteinte de la 
paroi digestive est profonde, expliquant la 
survenue fréquente d'abcès et fistules. L'éten- 
due des lésions est variable, respectant des in- 
tervalles de muqueuse saine, avec atteinte 
anopérinéale possible (un tiers des cas). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Typiquement, il s'agit d'un tableau de dou- 
leurs abdominales associées à une diarrhée 
parfois glairo-sanglante et des manifestations 
générales (asthénie, amaigrissement). On ob- 
serve parfois des signes extradigestifs (cf. Rec- 
tocolite hémorragique p. 394). La forme 
anopérinéale s'exprime par des fissures, fistu- 
les ou abcès périnéaux. Un index de sévérité 
(CDAI), reposant sur des critères cliniques et 
biologiques, permet d'apprécier la gravité 
d'une poussée. En dehors des poussées, le pa- 
tient est asymptomatique. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Endoscopiques 

La coloscopie permet de préciser la localisa- 
tion (visualisation de la dernière anse grêle) et 
la sévérité de l'atteinte ; elle permet la réalisa- 
tion de biopsies (granulome épidermoïde, pré- 
sent dans un un tiers des cas, caractéristique 
de la maladie de Crohn). Enfin, elle permet le 



dépistage du cancer colorectal [cf. Fiche tech- 
nique, chapitre Cancer colorectal p. 401). 
L'endoscopie œsogastroduodénale {cf. Fiche 
technique, chapitre Reflux gastro-œsopha- 
gien p. 353) sera réalisée en cas de signes 
d'appel cliniques. 

RadioLogiques 

La réalisation d'un scanner abdominopelvien 
et/ou d'un transit du grêle permet d'apprécier 
l'étendue de l'atteinte grêlique, voire la présence 
de complications (abcès, fistules, sténoses). 

Biologiques 

Syndrome inflammatoire (VS, CRP), anémie 
(Hb), hyperleucocytose, examen coproparasi- 
tologique des selles pour éliminer une cause 
infectieuse. 

TRAITEMENT 

MESURES GÉNÉRALES 

Aucun régime n'est nécessaire, en dehors 
d'un régime sans résidus au cours des pous- 
sées, du jeûne dans les formes sévères ou d'un 
régime hypo-sodé et pauvre en sucres au 
cours des corticothérapies à une dose supé- 
rieure à 30 mg/j. 

L'arrêt du tabac, dont l'utilisation augmente 
le risque de survenue de poussée, doit être en- 
couragé. 

Un traitement symptomatique (antispasmodi- 
que type SPASFON, 2 cp. 3 fois/j ; antalgiques) 
doit être associé au traitement spécifique. 
L'utilisation d'une héparine de bas poids mo- 
léculaire (LOVENOX), en prévention des 
thromboses veineuses, est recommandée à ti- 
tre systématique au cours des formes sévères. 

TRAITEMENT MÉDICAL 

Au cours des poussées 
• Anti-inflammatoires aminosalicylés (sala- 
zopyrine ou 5-ASA, type mésalazine, pen- 
TASA) par voie orale (3 à 4 g/j) dans les formes 
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légères à modérées, ou par voie locale dans 
les formes basses. 

• Corticoïdes (prednisone, CORTANCYL, per 
os ; méthylprednisolone, SOLUMÉDROL, IV) : 
utilisés dans les formes modérées résistantes au 
5-ASA (per os) ou au cours des poussées sévères 
(IV) à forte dose, pendant environ 4 semaines 
avec décroissance progressive ultérieure (cf. 
Rectocolite hémorragique p. 394). Le budéso- 
nide (ENTOCORT) est réservé aux formes iléoco- 
liques droites. L'utilisation des corticoïdes 
locaux en lavements est possible dans les formes 
basses. 

• Immunorégulateurs : il s'agit de l'inflixi- 

mab (REM1CADE), anticorps monoclonal anti- 
TNFa, utilisé dans les formes fistulisantes sous 
corticoïdes et immunosuppresseurs, en parti- 
culier anopérinéales, et dans les formes chro- 
niques actives corticorésistantes, en attendant 
l'efficacité des immunosuppresseurs. 

À distance des poussées 

Traitement préventif des récidives par un ami- 
nosalicylé (type mésalazine, PENTASA) pen- 
dant de nombreuses années, ou par un 
immunosuppresseur : azathioprine (IMUREL) 
ou 6-mercaptopurine (PURINÉTHOL) pen- 
dant au moins 4 ans, au décours d'une inter- 
vention chirurgicale ou d'une poussée sévère 



corticodépendante ou en cas d'échec des 5- 
ASA, avec surveillance clinique et biologique 
(hématologique). Leur délai d'action est d'en- 
viron 3 à 6 mois. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

Il doit être économe en raison du risque de 
récidive postopératoire sur un autre segment 
digestif. 

Au cours des poussées 

Les indications sont restreintes aux complica- 
tions (perforation, drainage d'abcès) ou aux 
formes résistantes à un traitement médical 
maximal bien conduit (rares). Le risque de sto- 
mie digestive est alors élevé. 

À distance des poussées 

Résection (ou stricturoplastie) de sténoses di- 
gestives, mise à plat de fistules. 

PRONOSTIC 

Au cours des poussées 

Il est marqué par la survenue de complica- 
tions : fistule à partir d'un segment digestif, 
abcès, perforation, septicémie. 

À moyen ou long terme 

On peut craindre la survenue de sténose di- 
gestive, d'un cancer colorectal surtout en cas 
d'atteinte colique étendue et ancienne. 



FICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 

Prélever un bilan biologique comportant ha- 
bituellement NFS, ionogramme sanguin, CRP, 
TP-TCA, groupe-Rhésus et recherche d'agglu- 
tinines irrégulières. 

Réaliser les prélèvements à visée bactériolo- 
gique en cas de fièvre. 
Préparer le patient à la coloscopie : cf. Fiche 
technique, chapitre Cancer colorectal p. 401 . 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Parallèlement au traitement systématique, es- 
timer et satisfaire les besoins des traitements 



« à la demande » (type antalgiques, antispas- 
modiques, antidiarrhéiques). 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Evaluer l'évolution de la symptomatologie sous 
traitement : douleurs (échelle de à 10), diar- 
rhée (au mieux par feuille de surveillance). Vé- 
rifier l'absence de récidive des symptômes lors 
de la décroissance thérapeutique. 
Biologiquement : surveillance de la NFS, du 
ionogramme et de la CRP tous les 1 à 2 jours. 

EFFETS SECONDAIRES 

Cliniquement, surveiller la survenue de dou- 
leurs abdominales chez les patients sous 5- 
ASA ou azathioprine en raison du risque de ► 
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^ pancréatile aiguë (confirmation par dosage de 
la lipase). 

Une réaction d'hypersensibilité est fréquente 
lors de la perfusion d'infliximab (surveillance 
étroite : scope et DYNAMAP). 
Les effets indésirables des corticoïdes sont très 
nombreux (rétention sodée responsable d'une 
prise de poids, HTA, insuffisance cardiaque, 
infections, ulcère, troubles psychiques, hypo- 
kaliémie, décompensation de diabète...) et 
d'autant plus qu'ils sont utilisés longtemps à 
des posologies élevées. Respecter une dé- 
croissance progressive à l'arrêt du traitement 
après une utilisation prolongée. 
Surveillance biologique sous immunosup- 
presseurs en raison des risques hématologi- 
ques (leucopénie). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Expliquer au patient ce qu'est une maladie de 
Crohn, dont la cause est inconnue, qui se ma- 
nifeste par des poussées d'inflammation de 
l'intestin entrecoupées par des périodes de ré- 
mission complète plus ou moins longues. Il 
ne s'agit ni d'une maladie héréditaire ni d'une 
maladie infectieuse transmissible. 
Aucun facteur déclenchant sur la survenue de 
poussées n'a été retrouvé de manière formelle 
en dehors de l'usage du tabac, dont l'arrêt 
ferme et définitif doit être encouragé. En re- 



vanche, aucun aliment ne doit être proscrit à 
titre systématique, aucun régime particulier 
n'est à suivre en dehors des poussées (régime 
d'épargne digestive) et des patients sous cor- 
ticoïdes (régime hyposodé). 
L'observance thérapeutique doit être con- 
seillée, gage de son efficacité. Cependant, les 
effets indésirables usuels doivent être expli- 
qués au patient, tout en le rassurant quant à 
leurs conséquences, minimisées par une sur- 
veillance clinique et biologique (surtout pour 
les immuno-suppresseurs) étroite. 
Expliquer à la patiente les possibilités de me- 
ner normalement à terme une grossesse, sans 
risque supplémentaire de malformation, pré- 
maturité, stérilité ou risque de déclenchement 
de poussées. Programmer la grossesse en de- 
hors d'une poussée ; préférer l'accouchement 
par césarienne seulement dans certains cas 
d'atteinte anopérinéale. Il n'y a pas de risque 
de transmission à l'enfant (seulement un ris- 
que relatif un peu augmenté par rapport à la 
population générale). 

Sensibiliser le patient au risque du cancer co- 
lorectal en cas de maladie ancienne et éten- 
due sur le côlon. 

Les patients peuvent adhérer à l'Association 
François Aupetit qui regroupe les patients at- 
teints de maladies inflammatoires coliques in- 
testinales. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

RÉGIME SANS RÉSIDUS 

Le régime sans résidus est dit strict dans le cadre d'une préparation du patient avant un 
examen endoscopique tel qu'une coloscopie. 

Il ne doit comporter ni fibres, ni lactose. Seront donc supprimés tous les fruits, les légumes, 
le lait, les laitages et le pain, tout comme les viandes rouges. 

Il existe aussi le régime sans résidus large, indiqué dans le cadre d'une maladie de Crohn 
par exemple, qui est moins restrictif. Les fibres sont exclues mais le pain et les laitages sont 
tolérés. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTI-INFLAMMATOIRES COLIQUES 

i Mésalazine |ou acide 5-aminosalicylique ou 5-ASA] 



PENTASA 


RCH (attaque) : 2 à 4 g/j en 3-4 prises 
Crohn (attaque) : 4 g/j en 4 prises 
RCH (entretien) : 0,75 à 1,5 g/j en 
3 prises 


100 cp. séc. 500 mg 


48,22 




65 % 


0,48 


Crohn (entretien) : 2 g/j en 4 prises 
1 sup. le soir au coucher 
1 lavement au coucher 


15 sup. 1 g 

5 susp. rectale 1 g 


36,1 
25,58 




65% 
65% 


2,41 
5,12 


ROWASA 


Idem PENTASA 
1 sup. x 2 à 3/j 


90 cp. 250 mg 
90 cp. 500 mg 
15 sup. 500 mg 
30 sup. 500 mg 


22,37 
43,92 
12,12 
23,72 




65% 
65 % 
65 % 
65% 


0,25 
0,49 
0,81 
0,79 


FIVASA 


RCH (attaque) : 4 à 8 cp./j en 3 à 
4 prises 

RCH (entretien) : 2 à 4 cp./j ou 1 sup. 
le soir au coucher 


100 cp. 400 mg 
30 sup. 500 mg 


39,94 
22,57 




65 % 
65 % 


0,4 
0,75 


■ Olsalazine 


DIPENTUM 


Idem FIVASA 


60 cp. 500 mg 
100 gél. 250 mg 


48,21 
41,04 




65% 
65 % 


0,8 
0,41 



Propriétés 

La mésalazine (5-ASA), fraction active de la 
sulfasalazine (responsable de l'activité thé- 
rapeutique) a des actions immunosuppressi- 
ves et anti-inflammatoires. 
La libération digestive de la molécule active 
(pour les formes orales) est fonction de la spé- 
cialité : 

PENTASA : le 5-ASA, encapsulé dans des micro- 
granules enfermés dans un cp., diffuse à travers 
la membrane de ces granules sur toute la lon- 
gueur de l'intestin, du duodénum au rectum ; 
65 % de la dose est retrouvée dans le côlon. 
ROWASA et FIVASA : cp. gastrorésistants libé- 
rant le 5-ASA dans l'iléon terminal et le côlon 
ascendant. 

DIPENTUM : deux molécules de 5-ASA sont 
reliées entre elles par un pont azoïque 
(comme dans la SAIAZOPYRINE). Sous l'action 



des bactéries coliques, le pont azoïque est 
rompu et le 5-ASA libéré : 95 % du produit 
arrive au niveau colique. 

Indications 

- Voie orale 

Rectocolite hémorragique : traitement d'atta- 
que des poussées légères ou modérées ; trai- 
tement d'entretien. 

Maladie de Crohn : traitement des poussées 
légères ou modérées ; prévention des pous- 
sées aiguës, pour les formes fréquemment ré- 
cidivantes. 

- Voie rectale 

Localisations rectales ou rectosigmoïdiennes 
des poussées légères ou modérées de recto- 
colite hémorragique. 

Contre-indications 

Allaitement. 
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Hypersensibilité à l'aspirine et aux salicylés. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : les études effectuées chez l'animal 
n'ont pas mis en évidence d'effet tératogène de 
la mésalazine et un effet malformatif chez 
l'homme n'est pas attendu ; il n'existe pas ac- 
tuellement de données suffisantes pour évaluer 
un effet malformatif ou fcetotoxique de la mé- 
salazine lorsqu'elle est administrée pendant la 
grossesse. Le traitement par mésalazine sera 
poursuivi aux doses efficaces les plus faibles 
possibles, en évitant de dépasser 2 g/j. 
Le métabolisme hépatique et l'élimination ré- 
nale imposent la prudence en cas d'insuffi- 
sance rénale ou hépatique. 
Une intolérance à la sulfasalazine ne contre- 
indique pas l'emploi du 5-ASA (en l'absence 
d'hypersensibilité aux salicylés) car elle tra- 
duit vraisemblablement une intolérance à la 
sulfapyridine, partie inactive de la molécule. 
Des néphropathies (néphrite tubulo-intersti- 
tielles ou syndromes néphrotiques) ont été 
rapportées (exceptionnellement avec la forme 

■ Budésonide 



rectale). L'hypovolémie serait favorisante et la 
réversibilité dépend de la durée du traitement. 
Un calcul de la clairance de la créatinine et 
une recherche de protéinurie doivent être pra- 
tiqués tous les 6 mois. 

Effets secondaires 

- Néphropathies (cf. Précautions d'emploi). 

- Pneumopathies interstitielles (toux fébrile) 
régressent à l'arrêt du traitement. 
Exceptionnellement : fibrose pulmonaire. 
Voie orale : olsalazine (DIPENTUM) : diarrhée 
(25 %), prévenue par une augmentation pro- 
gressive des doses, pouvant conduire à diminuer 
la posologie voire à arrêter le traitement. 
Rarement et en début de traitement : cépha- 
lées, nausées, vomissements, vertiges ; excep- 
tionnellement : pancréatite aiguë, péricardite, 
myocardite, leucopénie, alopécie. 

Voie rectale : intolérance, douleurs abdomi- 
nales. 

Interactions médicamenteuses 

Absence de données. 



ENTOCORT 


Maladie de Crohn 

Traitement d'attaque : 9 mg en 1 prise 
le matin avant le petit-déjeuner 
pendant 8 sem., puis arrêt progressif 
du traitement 

Traitement d'entretien : en attente de 
l'efficacité du traitement 
immunosupresseur : substitution de la 
prednisolone à une dose < 30 mg/j 


45 gél. 3 mg 


56,32 


I 


65% 


1,25 


RAFTON 


Maladie de Crohn 
Traitement d'attaque : 1 gél x 3/j 
Colite collagène : traitement de la 
diarrhée 


50 gél. 3 mg 


56,32 


I 


65% 


1,13 



Propriétés 

Glucocorticoïde dont les particularités sont : 

- une résorption digestive au niveau de l'iléon 
et du côlon ascendant ; 

- des métabolites hépatiques avec peu d'effet 
glucocorticoïde. Ainsi, le budésonide en- 
traîne peu d'effet sur la cortisolémie (donc fai- 
ble freinage surrénalien). Globalement, par 



rapport à la prednisone, les effets secondai- 
res sont franchement diminués ; 
- une efficacité sur l'inflammation colique à 
peine inférieure à celle de la prednisone. 

Indications 

Traitement d'attaque de la maladie de Crohn 
d'intensité légère à modérée affectant l'iléon 
et/ou le côlon ascendant. 
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Contre-indications 

Bien qu'il n'existe aucune contre-indication 
absolue pour une corticothérapie vitale, le 
budésonide est contre-indiqué dans les situa- 
tions suivantes : 

- tout état infectieux, certaines viroses évolu- 
tives (herpès, varicelle, zona) ; 

- vaccins vivants ; 

- états psychotiques non contrôlés par un trai- 
tement ; 

- hypersensibilité aux différents constituants. 

Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement : pas d'effet térato- 
gène des corticoïdes connu chez l'homme. 
Surveillance néonatale du nouveau-né rap- 
prochée (poids, diurèse, glycémie). 



■ Sulfasalazine 
SALAZOPYRINE 

Traitement d'attaque : 4 à 6 g/j en 3 à 
6 prises 

Traitement d'entretien : 1 g x 2/j 

Propriétés 

Molécule unissant par un pont azoïque une 
molécule d'acide 5-aminosalicylique (partie 
active) et une molécule d'un sulfamide (sul- 
fapyridine) qui sert de transporteur. 
Après ingestion, la sulfasalazine est scindée 
par les bactéries de la flore colique en acide 
5-aminosalicylique (absorbé à 30%) et en 
sulfapyridine (absorbée presque totalement 
et métabolisée au niveau du foie). 
L'acide 5-aminosalicylique a des actions im- 
munosuppressives et anti-inflammatoires. 

Indications 

Rectocolite hémorragique (traitement d'atta- 
que et d'entretien). 

Maladie de Crohn colique (traitement d'atta- 
que et d'entretien). 
Polyarthrite rhumatoïde. 

Contre-indications 

Hypersensibilité aux sulfamides ou aux sa- 
lycilés. 



Effets secondaires 

Rares (< 5 %) : aggravation d'une diarrhée ou 
de rectorragies. 

Non différents du placebo : nausées, dyspepsie. 
Peuvent aussi être observés : crampes, trem- 
blements, palpitations, nervosité, vision floue, 
réactions cutanées (éruption, prurit), troubles 
menstruels. 

Les effets secondaires inhérents à toute corti- 
cothérapie peuvent être observés mais sont 
beaucoup plus rares (5 à 15 %). 

Interactions médicamenteuses 

Éviter l'association avec des médicaments don- 
nant des torsades de pointe : suinidiniques, di- 
sopyramide, sotalol, amiodarone, bépridil, 
antidépresseurs tricycliques, sultopride, ci- 
sapride, érythromycine IV, sparfloxacine, 
halofantrine, et en général tous les médica- 
ments pouvant provoquer une hypokaliémie. 



14,4 I 65% 0,14 



Déficit en C6PD. 
Prématurés et nouveau-nés. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : réduire les doses mais ne pas ar- 
rêter le traitement du fait du risque de poussée 
de la maladie. 

Assurer une hydratation abondante. 
Surveiller régulièrement la NFS et les urines 
(diurèse). 

Réduire les doses en cas d'insuffisance hépa- 
tique ou rénale. 

Effets secondaires 

Troubles digestifs : nausées, anorexie (cédant 
avec la diminution des doses). 
Troubles hématologiques : anémies hémolyti- 
ques immunoallergiques, neutropénies, 
thrombopénie, aplasie médullaire ; ces mani- 
festations imposent l'arrêt du traitement. 
Réactions d'hypersensibilité : éruption cuta- 
née (rash, urticaire), syndrome de Lyell, fiè- 



100 cp. 500 mg 
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vre, anaphylaxie, éosinophilie ; ces 
manifestations imposent l'arrêt du traitement. 
Coloration possible des urines en brun pen- 
dant le traitement. 

Rares : oligospermie chez l'homme, lente- 
ment réversible. 



Interactions médicamenteuses 

Potentialisation des antivitamines K et des 
sulfamides hypoglycémiants. 

Absorption du produit augmentée en cas 
d'utilisation de ralentisseur du transit. 
Diminution de l'absorption d'acide folique. 
Diminution de la digoxinémie. 



ANTICORPS ANTI-TNF ALPHA 



i Infliximab 



REMICADE 



Maladie de Crohn sévère : 5 mg/kg en 
2 h suivis de la même perfusion après 
2 et 6 sem. 

Maladie de Crohn fistulisée : 5 mg/kg 
en 2 h suivis de la même perfusion 
après 2 et 6 sem. 
Retraitement : possible dans les 
14 sem. suivant la dernière perfusion 
Polyarthrite rhumato'ide : 3 mg/kg en 
2 h suivis par des perf. 
supplémenatires 



1 fl. 100 mg 



HOP 



NR 



Propriétés 

Anticorps monoclonal chimérique hu- 
main/souris inhibant l'activité fonctionnelle 
du TNF (Tumor Necrosis Factor) alpha hu- 
main. 

Indications 

Maladie de Crohn active, sévère ou fistulisée 
chez des patients n'ayant pas répondu à un 
traitement corticoïde ou immunosuppresseur 
bien conduit. 

Maladie de Crohn fistulisée ne répondant pas 
aux autres traitements. 

Polyarthrite rhumatoïde lorsque la réponse au 
traitement de fond est inappropriée. 

Contre-indications 

Grossesse : nécessité d'une contraception ef- 
ficace. 
Allaitement. 

Sepsis, infection évolutive. 
Hypersensibilité à l'infliximab. 

Précautions d'emploi 

Réaction aiguë à la perfusion : elle survient au 
cours de la première ou seconde perfusion ou 
dans les 2 h qui les suivent. Dans ce cas, ra- 



lentir voire interrompre la perfusion jusqu'à ré- 
gression des symptômes et reprendre à une 
vitesse plus faible. Une prémédication par pa- 
racétamol ou antihistaminique H, peut être 
pratiquée. Risque de réaction allergique sévère 
en cas d'apparition d'anticorps anti-infliximab. 
Hypersensibilité retardée : elle s'observe en 
cas de retraitement après une période sans 
traitement de 2 à 4 ans. 
Prédisposition aux infections opportunistes par 
diminution de l'immunité à médiation cellu- 
laire (tuberculose principalement) : traiter toute 
infection avant l'administration d'infliximab et 
durant les 4 mois qui suivent son arrêt. 

Effets secondaires 

cf. Précautions d'emploi. 
Réaction aiguë à la perfusion : fièvre, frissons, 
urticaire, douleurs thoraciques, hypo-ou hy- 
pertension. 

Hypersensibilité retardée: myalgies, arthral- 
gies, fièvre, rash, prurit, œdème facial pou- 
vant être associé à une dysphagie, céphalées. 
Infections opportunistes : tuberculose, pneu- 
mocystose, histoplasmose ; coccidioïdomy- 
cose, aspergillose, candidose. 
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Apparition d'anticorps antichimériques humains 
(AACH) : risque augmenté d'effets secondaires. 
Troubles lymphoprolifératifs : des lymphomes 
et des myélomes ont été rapportés sous in- 
fliximab sans que la responsabilité de ce pro- 
duit soit certaine. 

Anticorps anti-ADN natif (double brin), rare- 
ment lupus. 



De nombreux autres effets ont été rapportés 
avec une fréquence rare de l'ordre de 
1 pour 1 000 ; sans être exhaustif : 

• anémie, leucopénie, thrombopénie ; 

• aggravation de maladies démyélinisantes ; 

• bradycardie, palpitations ; 

• myalgies, arthralgies. 

Interactions médicamenteuses 

L'infliximab ne doit pas être mélangé à 
d'autres médicaments. 



CONSTIPATION 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

La constipation est définie par un ralentisse- 
ment du transit (< 3 selles par semaine) asso- 
cié à une déshydratation excessive des selles 
(poids sec > 22 % du poids total). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Deux mécanismes peuvent être observés. 

TROUBLES DE LA PROGRESSION : 
RALENTISSEMENT DU TRANSIT 

• Par hyperactivité, paradoxalement (« hyper- 
segmentation non propulsive »), correspon- 
dant à une hyperspamodicité freinant la 
progression des matières (par exemple, lors 
d'un syndrome de l'intestin irritable). 

• Par hypoactivité motrice : côlon atone, 
manque de stimulants (faible activité physi- 
que, anorexie, hydratation insuffisante, déficit 
en fibres alimentaires). 

• Trouble primitif (exceptionnel) ou secon- 
daire (neurologique, médicamenteux, toxi- 
que, métabolique ou endocrinien). 

• Par anomalie colique organique : sténose 
tumorale ou non tumorale, compression 
extrinsèque, pseudo-obstruction intestinale 
chronique. 



TROUBLE DE L'ÉVACUATION : 
CONSTIPATION DISTALE OU TERMINALE 

Impossibilité de vider le rectum (malgré des 
poussées répétées et manœuvres digitales), 
absence de sensation du besoin, existence de 
douleurs pelviennes mal expliquées pendant 
ou après la défécation : 

• organique : sténose tumorale ou non tumo- 
rale, fissures et hémorroïdes compliquées ; 

• organo-fonctionnelle : insuffisance de la 
poussée par déficience de la paroi abdomi- 
nale ou des releveurs de l'anus ; hyposensibi- 
lité rectale avec ou sans mégarectum ; 
hypertonie anale et anisme ; hypertonie du 
muscle puborectal. 

DIAGNOSTIC 

INTERROGATOIRE 

L'interrogatoire repose sur les éléments sui- 
vants : 

• Nature des troubles couverts par le terme 
constipation : 

- fréquence des selles ; 

- consistance et aspect des selles ; 

- difficulté d'exonération ; 

- alternance diarrhée/constipation. 

• Date d'apparition (récente ou ancienne) et 
circonstances de survenue. 
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• Antécédents : 

-médicaux : neurologique, endocrinien et 
métabolique de type diabète, amylose, syn- 
drome paranéoplasique ; 
-chirurgicaux: chirurgie gynécologique, 
proctologique ou urinaire ; 
-obstétricaux : traumatisme périnéal. 

• Condition de vie et hygiène alimentaire. 

• Prise médicamenteuse +++ (notamment 
prise de laxatifs). 

• Manifestations digestives associées : dou- 
leurs abdominopelviennes, rectorragies... 

• Dysfonction d'organe : 
-métabolique: polyphagie, polyurie-poly- 
dipsie, frileux, voix plus rauque ; 
-cutané : peau plus épaisse (sclérodermie) ; 

- psychiatrique : dépression ; 

- neurologique : tremblements (Parkinson), 
hémiplégie et parésie. 

• Altération de l'état général. 

EXAMEN 

• Prise de la température. 

• État général : poids (en cas de prise de 
poids, penser à une hypothyroïdie). 

• Abdominal : signe d'occlusion, état de la 
paroi abdominale (avant et pendant la mise 
en tension), hernie, éventration... 

• Examen anorectopérinéal (en position 
genu-pectorale) : 

- inspection au repos et lors de la poussée 
de la marge anale ; 

-toucher rectal (recherche une sténose, 
évalue la tonicité du canal anal, la contrac- 
tion volontaire et paradoxale, recherche de 
lésion tumorale, révèle une rectocèle) ; 

- anuscopie : recherche d'une lésion du ca- 
nal anal. 

• Examen gynécologique : recherche d'une 
masse anormale. 



• Examen neurologique : « roue dentée » 
(Parkinson), polynévrite (diabète). 

TRAITEMENT 

MESURES HYGIÉNO-DIÉTÉTIQUES 

• Repas pris lentement, au calme, à heures 
fixes, en mâchant bien, avec boissons abon- 
dantes, si possible riches en magnésium (eau 
Hépar) ; le régime doit comporter des ali- 
ments de ballast (pain complet, légumes verts, 
fruits). On peut éventuellement s'aider de fi- 
bres alimentaires. 

• Défécation : à heures fixes, de préférence le 
matin après un grand verre d'eau froide. 

• Activité physique régulière. 
TRAITEMENTS MÉDICAMENTEUX 

• Traitement de la maladie causale ou évic- 
tion d'un médicament ralentissant le transit. 

• Laxatifs : de préférence non irritants, de 
type laxatifs osmotiques (lactulose, DUPHA- 
LAC, à dose progressivement croissante, en 
une prise matinale) ou laxatifs lubrifiants 
(huile de paraffine, lANSOYL, 1 à 4 fois/j) ; 
les laxatifs irritants ne doivent pas être utilisés 
sauf pour de courte durée (risque de colopa- 
thie aux laxatifs, entraînant diarrhée et trou- 
bles hydroélectrolytiques). 

• Laxatifs par voie rectale, type ÉDUCTYL 

I suppositoire/j ou MICROIAX 1 lavement/j, 
associés à une rééducation du réflexe exoné- 
rateur et une reconstitution de l'appareil mus- 
culaire d'exonération. En cas de fécalome, on 
peut proposer des lavements plus importants 
pour ramollir les selles, de type NORMACOL 
jusqu'à 4 à 5/j. 

PRONOSTIC 

II est essentiellement fonctionnel, pouvant en- 
traver la qualité de vie. 



ICHE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Procéder aux lavements évacuateurs (cf. Fi- 
che technique p. 388). 



Noter l'aspect et la quantité de selles exoné- 
rées sous traitement laxatif ; vérifier l'effica- 
cité du lavement. 
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p. EDUCATION ET CONSEILS 

Rassurer le patient sur le caractère bénin de 
la maladie. 



Expliquer au patient l'importance du respect 
des règles hygiéno-diététiques, qu'il faudra 
rappeler au patient (cf. Fiche maladie p. 387). 



- ( FICHE TECHNIQUE ) - 



LAVEMENTS 

Injection par l'anus dans le canal anal, le rectum et le côlon distal d'une quantité variable 
de liquide. 

Indications habituelles 

Lavement évacuateur, préparation aux examens, lavements de 5-ASA ou corticoïde dans les 
maladies inflammatoires intestinales. 

Matériel 

Bock + tubulure, sonde rectale, poche à usage unique, alèse, vaseline, bassin, papier hygié- 
nique. 

Préparation du patient 

Expliquer au patient le déroulement de l'examen. L'installer en décubitus latéral gauche. 
Lavement 

Introduire la sonde en douceur, de 4 cm environ dans la direction de l'ombilic, élever le 
bock, vérifier l'absence de douleurs. Retirer doucement la canule et installer le patient sur 
le bassin avec une sonnette. Vérifier le résultat du lavement. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



LAXATIFS - LAXATIFS OSMOTIQl 

i Lactulose 



DUPHALAC 


Constipation : 1 à 3 cas ou sach./j 
Encéphalopathie hépatique : 6 à 
10 cas ou sach./j 


20 sach. 10 g 
13 cas fl. 200 mL 
(133 g) 


3,49 
2,37 




35% 
35% 


0,17 
0,18 



i Lactitol 



IMPORT AL 


Constipation : Idem DUPHALAC 


20 sach. 10 g 


4 


35 % 0,2 



i Sorbitol 



SORBITOL DELALANDE 


Constipation : 1 à 3 sach./j 


| 20 sach. 5 g 


5,81 | 


NR 0,29 



i Pentaérythritol 



AUXITRANS 


Constipation : idem SORBITOL 
DELALANDE 


20 sach. 5 g 


3,94 




35% 


0,2 
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i Macrogol 



FORLAX 


A. : 1 à 2 sach./j en 1 prise le matin 


20 sach. 10 g 


4,43 




35% 


0,22 


E. : 1 à 2 sach./j en 1 prise le matin 


20 sach. 4 g 


3,32 




35% 


0,17 


MOV/COL 


A. : 1 à 2 sach./j en 1 prise le matin 


20 sach. 


4,83 




35% 


0,24 


M0V1C0L ENFANTS 


E. : 1 à 2 sach./j en 1 prise le matin 


20 sach. 


6,79 




35% 


0,34 


TRANS1PEG 


A. : 1 à 2 sach. à 5,9 g/j ou 2 à 4 sach. 
à 2,95 g/j en 1 prise le matin 


20 sach. 5,9 g 
30 sach. 2,95 g 


4,42 
5,72 




35% 
35% 


0,22 
0,19 



Propriétés 

Laxatifs osmotiques augmentant l'hydratation 
du bol fécal. Le lactulose et le lactitol sont 
hypoammoniémiants : ils abaissent le pH co- 
lique en étant hydrolysés et facilitent ainsi la 
diffusion de l'ammoniac sanguin dans la lu- 
mière intestinale. 

Les macrogols sont des polymères linéaires 
sur lesquels sont retenues les molécules 
d'eau. Ils entraînent une augmentation du vo- 
lume des liquides intestinaux. 

Indications 

Traitement symptomatique de la constipation. 
Encéphalopathie hépatique pour le lactulose 
et le lactitol. 

Contre-indications 

Colites inflammatoires : rectocolite hémorra- 
gique, maladie de Crohn ; syndrome occlusif 



(ou subocclusif) ; douleurs abdominales d'ori- 
gine indéterminée. 

Régime sans galactose pour les laxatifs anti- 
hyperammoniémiques (lactulose et lacti- 
tol). 

Intolérance au fructose pour le sorbitol. 

Précautions d'emploi 

Posologie à atteindre progressivement pour 
éviter un météorisme abdominal. L'efficacité 
est meilleure si le laxatif est pris en une seule 
prise (le matin ou le soir) car l'appel d'eau par 
effet osmotique est plus important. L'utilisa- 
tion prolongée d'un laxatif est déconseillée et 
ne remplace pas les règles hygiéno-diététi- 
ques. 

Effets secondaires 

Météorisme abdominal, diarrhée (signe de 
surdosage). 



LAXATIFS LUBRIFIANTS 



■ Huile de paraffine (ou huile de vaseline) 



LANSOYL 


LANSOYL FRAMBOISE gel oral 
1 à 3 càs/j 


1 5 cas de 15g 
(pot 225 g) 


5,81 




NR 


0,39 


LANSOYL FRAMBOISE gel oral 
1 à 3 doses/j 


9 unidoses de 1 5 g 


4,96 




NR 


0,55 


LANSOYL ORANGE gel oral 
1 à 3 COS/j 


1 5 cas de 15g 
(pot 225 g) 


5,81 




NR 


0,39 


LANSOYL sans sucre gel oral 
1 à 3 càs/j 


15 cas de 15 g 
(pot 215 g) 


5,81 




NR 


0,39 


LANSOYL sans sucre gel oral 
1 à 3 doses/j 


220 unidoses de 15 g 






NR 
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LANSOYL gel oral 
1 à 3 càs/j 


220 unidoses de 1 5 g 


HOP 




NR 




LUBENTYL 


2 càc/j 


50 càc (pot 250 g) 


2,72 




35% 


0,05 


TRANSITOL 


2 à 6 càc/j 


1 pot 200 g 


4,76 




NR 


4,76 


HUILE DE PARAFFINE GILBERT 


1 à 3 càs/j 


16 fl. 250 mL 
33 fl. 500 mL 


4,3 
6,42 




NR 
NR 


0,27 
0,19 



Propriétés 

L'huile de paraffine ou de vaseline est un 
laxatif à action mécanique qui agit en lubri- 
fiant le contenu du tube digestif et en ramol- 
lissant les selles. 

Elle n'est pas absorbée et son apport calorique 
est donc nul. 

Indications 

Traitement symptomatique de la constipation. 



Précautions d'emploi 

Risque de réduction de l'absorption des vita- 
mines liposolubles (A, D, E, K) en cas d'utili- 
sation prolongée. 

Risque de pneumopathie d'inhalation en cas 
de fausse route ou de régurgitations (sujets 
âgés alités) : paraffinome. 

Effets secondaires 

Suintement anal assez fréquent. 
Irritation périanale plus rarement. 



LAXATIFS DE LEST WKKÊ^^^^^^M 

Mucilages et fibres alimentaires 



■ Gomme de sterculia 



NORMACOL 


1 à 3 c-mes. x 3/j 


200 c-mes. (boîte 1 kg) 


10,15 




35% 


0,05 


1 à 3 sach. x 3/j (1 sachet = 2 càc) 


30 sach. 10 g 


5,4 




35% 


0,18 


■ Hémicellulose de psyllium 


TRANSILANE SANS SUCRE 


2 càc matin et soir 


28 càc (boîte 140 g) 


3,29 




35% 


0,12 


PSYLIA 


1 sach. x 1 à 3/j 


20 sach. 3,6 g 


2,94 




35% 


0,15 


Fibres diététiques : sons de blé et d'orge 








■ Ispaghul 












SPAGULAX MUCILAGE PUR 


3 càc après chaque repas 


20 sach. 


3,72 




35% 


0,19 




160 càc (boîte 700 g) 


8,53 




35% 


0,05 


IMEGUL 


1 à 2 gél./j 


20 gél. 100 mg 


5,48 




NR 


0,27 


ALL-BRAN de KELLOGG'S 


4 à 5 càs/j à dose progressive 


1 paquet 500 g 






NR 
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ACTiSSON 


2 à 4 galettes/j à dose progressive 


20 galettes 14 g 






NR 




WASA FIBRES 


3 tranches/j à dose progressive 


25 tranches (paquet 
250 g) 






NR 




REGISON 


3 à 6 càs/j 


1 boîte 1 50 g 






NR 




4 à 8 biscuits/j 


24 biscuits 






NR 




TRANSILANE SANS SUCRE 


1 sach. dose matin et soir dans un 
grand verre d'eau avant les repas 


20 sach. 


3,29 




35% 


0,16 



Propriétés 

Polysaccharides ou fibres non digérés ayant 
des propriétés hydrophiles et agissant en quel- 
ques jours en hydratant le bol fécal. 
L'augmentation du volume du bol fécal sti- 
mule le péristaltisme. 

Indications 

Traitement symptomatique de la constipation. 

Contre-indications 

Affections sténosantes du tube digestif. 
Colites inflammatoires (rectocolite hémorragi- 
que, maladie de Crohn). 



Syndrome douloureux abdominal d'étiologie 
indéterminée ; fécalome. 

Précautions d'emploi 

Boire abondamment à chaque prise pour évi- 
ter une stagnation du produit dans le tube di- 
gestif. 

Ne pas absorber en position allongée. 

Effets secondaires 

Météorisme abdominal. 

Risque d'accidents obstructifs en cas de prise 

sans eau des mucilages. 



LAXATIFS STIMULANTS 



i Laxatifs anthraquinoniques (ou dérivés anthracéniquesj 



TAMARINE 


1 à 2 gél./j le soir 


10 gel. 


4,42 




NR 


0,44 


MODANE 


1 à 2 cp./j le soir 


20 cp. 


4,52 




NR 


0,23 


■ Laxatif salin : magnésie 


LUBENTYL a la magnésie 


2 càc le matin à jeun ou à distance des 


52 càc (pot 260 g) 


3,83 




NR 


0,07 


repas 













i Docusate de sodium 



JAMYLENE 


2 à 6 cp./j en 1 ou 2 prises 


| 50 cp. 50 mg 


4,8 


NR 0,1 


Propriétés 


d'électrolytes 


et de protéines. 


Les laxatifs sa- 



Laxatifs stimulants augmentant la motricité lins agissent par effet osmotique en entraînant 
colique et la sécrétion intestinale d'eau, une hyperhydratation du contenu intestinal. 
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Indications 

Traitement symptomatique de courte durée 
de la constipation. 

Contre-indications 

Grossesse ; allaitement ; âge < 1 5 ans. 
Colite inflammatoire (rectocolite hémorragi- 
que et maladie de Crohn). 
Syndrome occlusif ou subocclusif; douleurs 
abdominales d'étiologie indéterminée. 

Précautions d'emploi 



Ne pas utiliser de façon prolongée. 
L'utilisation au long cours de dérivés 
anthracéniques expose à la maladie des 
laxatifs. 



Tous ces laxatifs exposent à un risque de dé- 
pendance avec besoin régulier d'augmenter 
les doses, souvent à l'insu du médecin. 



Effets secondaires 

Douleurs abdominales, diarrhée (signe de sur- 
dosage). 

Troubles hydroélectrolytiques : alcalose hy- 
pokaliémique. 

Mélanose colique, hyperpigmentation de la 
marge anale. 

Phénolphtaléine : hypersensibilité (érythème 
polymorphe, syndrome de Stevens-Johnson), 
photosensibilisation. 

Interactions médicamenteuses 

Contre-indiqué avec les médicaments hypo- 
kaliémiants : 

- médicaments responsables de torsades de 
pointes : amiodarone, sotalol, bépridil, di- 
sopyramide, érythromycine IV, sultopride, 
vincamine ; 

- digitaliques : toxicité favorisée par l'hypo- 
kaliémie ; 

-autres hypokaliémants : amphotéricine B 
(IV), gluco-et minérolocorticoïdes, diuréti- 
ques hypokaliémiants. 



LAXATIFS PAR VOIE RECTALE 



i Bicarbonate de Na + tartrate acide de K 



EDUCTYL 


1 sup./j 


12 sup. adulte 




2,17 




35% 


0,18 


■ Citrate et laurylsulfoacétate de 


sodium + sorbitol 










MICROLAX 


1 microlavement/j 


4 unidoses de £ 


el rectal 


4,51 




NR 


1,13 




1 2 unidoses de 


gel rectal 


8,61 




NR 


0,72 




50 unidoses de 


gel rectal 


HOP 




NR 




MICROLAX BEBE 


1 microlavement/j 


4 unidoses de £ 


el rectal 


4,34 




NR 


1,09 


■ Glycérine 


GLYCERINE GIFRER 


1 sup./j 


10 sup. adulte 




3,04 




NR 


0,3 


■ Docusate sodique 


NORGALAX 


1 microlavement/j 


6 unidoses de £ 


el rectal 


5,19 




NR 


0,87 
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Propriétés 

Produits utilisés par voie rectale, ramolissant 
les matières fécales et provoquant l'évacua- 
tion du rectosigmoïde en déclenchant le ré- 
flexe de la défécation. 

Indications 

Traitement symptomatique occasionnel des 
constipations basses par dyschésie. 



Contre-indications 

Lésions locales : poussées hémorroïdaires, fis- 
sures anales, anites, rectites (rectocolite hé- 
morragique et maladie de Crohn). 

Effets secondaires 

Un usage prolongé peut donner lieu à des 
sensations de brûlures anales et exceptionnel- 
lement à des rectites congestives. 



SPÉCIALITÉS CONTENANT DES DÉRIVÉS ANTHRACÉNIQUES 

— Dépuratif des Alpes 

— Dépuratif Parnel 

— Dépuratum 

— Dragées Fuca 

— Dragées végétales Rex 

— Grains de Vais 

— Herbesan tisane 

— Ideolaxyl 

— Médiflor tisane laxative n° 7 

— Mucinum et Mucinum à l'extrait de cascara 

— Néo-Boldolaxine 

— Normacol à la Bourdaine 

— Opobyl 

— Peristaltine 

— Petites pilules Carters pour le foie 

— Pilule Dupuis 

— Pursennide 

— Rhubarbe Larfan 

— Sénokot 

— Sirop Manceau 

— Spark pilules 

— Spévin 

— Tamarine 

— Tisane (T) : T abbé Hamon laxative, T Clairo, T des Familles, T Grandes Chartreuse, T Obéflo- 
rine, T Touraine 

— Végélax 

— Vulcase 



SPÉCIALITÉS CONTENANT DE LA PHÉNOLPHTALÉINE 

- Boldolaxine 

- Mucinum 

- Purganol Daguin 
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RECTOCOLITE HÉMORRAGIQUE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La rectocolite hémorragique est une atteinte 
inflammatoire de la muqueuse du rectum, 
s'étendant de manière continue plus ou moins 
haut vers le caecum, évoluant par poussées et 
respectant l'intestin grêle. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La physiopathologie fait intervenir des facteurs 
génétiques et environnementaux; elle atteint 
préférentiellement l'adulte jeune avec un se- 
cond pic de fréquence à 60-80 ans. L'incidence 
est de l'ordre de 10 pour 100 000 habitants. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Au cours des poussées surviennent différents 
symptômes tels qu'une diarrhée glairo-san- 
glante (isolée dans les formes d'intensité mi- 
nime), pouvant être associée à des douleurs 
abdominales et une asthénie (dans les formes 
d'intensité moyenne), voire à des signes gé- 
néraux tels qu'hyperthermie, tachycardie 
(dans les formes graves). 
On observe parfois des signes extradigestifs : 
articulaires, oculaires, cutanés ou hépatobi- 
liaires. 

En dehors des poussées, de survenue impré- 
visible (rarement, un facteur déclenchant, tel 
qu'un stress, une infection, est retrouvé), le 
patient est asymptomatique. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Coloscopie 

Elle permet le diagnostic (par mise en évi- 
dence des lésions inflammatoires rectocoli- 
ques et de l'aspect normal du grêle, par la 
réalisation de biopsies), le pronostic (intensité 
et étendue en aval des lésions) et le dépistage 
du cancer colorectal. 



Abdomen sans préparation 

Il montre une dilatation colique en cas de co- 
lectasie, un pneumopéritoine en cas de per- 
foration. 

Biologie 

Syndrome inflammatoire (VS, CRP), anémie 
(NFS, Hb), examen coproparasitologique des 
selles pour éliminer une cause infectieuse. 

TRAITEMENT 

MESURES GÉNÉRALES 

Aucun régime n'est nécessaire, en dehors 
d'un régime sans résidus au cours des pous- 
sées, du jeûne dans les formes sévères, ou 
d'un régime hypo-sodé et pauvre en sucres au 
cours des corticothérapies à une dose supé- 
rieure à 0,5 mg/kg/j. 

Un traitement symptomatique (antispasmodi- 
que type SPASFON, 2 3 fois/j ; antalgiques ; ra- 
lentisses du transit type lopéramide, 
IMODIUM, en l'absence de sténose) doit être 
associé au traitement spécifique. 
L'utilisation d'une héparine de bas poids mo- 
léculaire (LOVENOX), en prévention des 
thromboses veineuses, est recommandée à ti- 
tre systématique au cours des formes graves. 

TRAITEMENT MÉDICAL 

Poussées minimes à modérées 

Atteinte clistale (en aval de l'angle colique 
gauche) 

5-ASA type mesalazine (PENTASA), supposi- 
toires ou lavements, 1 g/j pendant 14 à 
28 jours. En cas d'échec, y associer 5-ASA per 
os ou corticoïdes locaux en lavement. 
En cas d'inefficacité, il s'agit d'une forme dis- 
tale dite réfractaire justifiant d'une corticothé- 
rapie orale à forte dose pendant 2 à 
7 semaines. En cas de corticodépendance, le 
recours à l'azathioprine, imurel, ou la mer- 
captopurine, PURINÉTHOL, peut être indiqué. 
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Atteinte étendue (en amont de l'angle colique 
gauche) 

5-ASA oral type mesalazine (PENTASA), 3 à 
4 g/j pendant 4 à 8 semaines, éventuellement 
associé à un traitement local. 
En cas d'inefficacité, corticothérapie orale à 
la dose de 40 mg/j à 1 mg/kg/j d'équivalent 
prednisone. En cas de corticodépendance, le 
recours à un immunosuppresseur est indiqué. 

Poussées sévères (formes graves) 

Corticothérapie par voie IV à forte dose avec 
réévaluation à J5. Poursuite du traitement par 
voie orale en cas de réponse. Chirurgie ou ci- 
closporine en cas d'échec. 

En dehors des poussées 

Traitement préventif des récidives soit par un 
aminosalicylétype PENTASA pendant de nom- 
breuses années, ou par un immunosuppres- 
seur (azathioprine, imurel, ou 6- 
mercaptopurine, PURINÉTHOL) pendant au 
moins 4 ans pour les patients en rémission 
d'une poussée sévère, ne répondant pas ou ne 
tolérant pas les aminosalicylés. Il sera impor- 
tant de surveiller et favoriser l'observance. 

DÉCROISSANCE DES CORTICOÏDES 

Elle doit toujours être progressive. La 
diminution de la posologie se fera de 
10 mg/10 j jusqu'à demi-dose puis de 
5 mg/10 j jusqu'à l'arrêt complet. Lors d'une 
utilisation prolongée, on expose le patient à un 
risque d'insuffisance surrénalienne imposant 
un traitement substitutif par hydrocortisone 
(cf. Corticothérapie par voie générale). 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 
Indications 

• En urgence : poussées graves ne répondant 
pas rapidement (3 à 5 jours) au traitement mé- 
dical, complications. 

M FICHE IN 



• En dehors du contexte d'urgence : malades 
résistant au traitement médical bien conduit, 
incluant azathioprine, imurel, ou 6-mer- 
captopurine, PURINÉTHOL, ou le refusant. 

Modalités 

Trois interventions peuvent être proposées : 

• coloproctectomie totale suivie d'une anas- 
tomose iléo-anale avec réservoir ; 

• colectomie totale suivie d'une anastomose 
iléo-rectale (nécessitant la surveillance ulté- 
rieure du rectum) ; 

• coloproctectomie totale avec iléostomie dé- 
finitive (rarement). 

PRONOSTIC 

À COURT TERME 

Il est marqué par la survenue de complica- 
tions, essentiellement au cours des poussées 
sévères, nécessitant une prise en charge chi- 
rurgicale : perforation colique, dilatation co- 
lique aiguë (également dénommée colectasie 
ou mégacôlon toxique) avec risque de perfo- 
ration digestive, hémorragie digestive. Il peut 
aussi s'agir de septicémie. 

À LONG TERME 

En dehors des manifestations fonctionnelles 
liées à un défaut de contraction colique (ato- 
nie colique) ou à un rétrécissement du rectum 
(microrectie), le risque essentiel reste la sur- 
venue d'un cancer colorectal, d'autant plus 
que la maladie est ancienne, étendue sur tout 
le côlon (pancolite) et associée à des manifes- 
tations hépatobiliaires (cholangite sclérosante 
primitive), justifiant une surveillance endos- 
copique. 



IRMIÈR 



EXAMENS 

Prélever un bilan biologique, comportant ha- 
bituellement NFS, ionogramme sanguin, CRP, 
TP-TCA, groupe-Rhésus et recherche d'agglu- 



tinines irrégulières. Réaliser les prélèvements 
à visée bactériologiques en cas de fièvre. 
S'assurer du bon déroulement de la prépara- 
tion colique en vue d'une coloscopie : régime 
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^ sans résidus strict 4 jours avant l'examen et 
ingestion d'une purge laxative de type KLEAN- 
PREP la veille de l'examen entre 16 h et mi- 
nuit, puis rester à jeun jusqu'à l'examen 
(cf. Fiche technique, chapitre Cancer colorec- 
tal p. 401). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Parallèlement au traitement systématique, esti- 
mer et satisfaire les besoins des traitements « à 
la demande » (antalgiques tels que paracéta- 
mol, antispasmodiques type SPASFON, anti- 
diarrhéiques type lopéramide, IMODIUM). 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Evaluer l'évolution de la symptomatologie 
sous traitement : douleurs (échelle de à 1 0), 
diarrhée (au mieux par feuille de sur- 
veillance). Vérifier l'absence de récidive des 
symptômes lors de la décroissance thérapeu- 
tique. 

Biologiquement : surveillance de la NFS, du 
ionogramme sanguin et de la CRP tous les 1 
à 2 jours. 

EFFETS SECONDAIRES 

Cliniquement, surveiller la survenue de dou- 
leurs abdominales chez les patients sous 5- 
ASA, pentasa, ou azathioprine, imurel, en 
raison du risque de pancréatite aiguë (confir- 
mation par dosage de la lipase). 
Les effets indésirables des corticoïdes sont 
d'autant plus nombreux (rétention sodée res- 
ponsable d'une prise de poids, HTA, insuffi- 
sance cardiaque, infections, ulcère, troubles 
psychiques, hypokaliémie, décompensation 
de diabète) qu'ils sont utilisés longtemps à des 
posologies élevées. Respecter une décrois- 
sance progressive à l'arrêt du traitement après 
une utilisation prolongée. 
Surveillance biologique sous immunosup- 
presseurs en raison des risques hématologi- 
ques (leucopénie). 



EDUCATION ET CONSEILS 

Expliquer au patient ce qu'est une rectocolite 
hémorragique, dont la cause est inconnue, 
qui se manifeste par des poussées d'inflam- 
mation sur le rectum, voire le côlon, entre- 
coupées par des périodes de rémission 
complète plus ou moins longues. Il ne s'agit 
ni d'une maladie héréditaire ni d'une maladie 
infectieuse transmissible. 
Aucun facteur déclenchant sur la survenue de 
poussées n'a été retrouvé. Aucun aliment ne 
doit être proscrit à titre systématique, aucun 
régime particulier n'est à suivre en dehors des 
poussées (régime d'épargne digestive) et des 
patients sous corticoïdes (éventuel régime 
hypo-sodé). 

L'observance thérapeutique doit être con- 
seillée, gage de l'efficacité. Cependant, les ef- 
fets indésirables usuels doivent être expliqués 
au patient, tout en le rassurant quant à leurs 
conséquences, minimisées par une sur- 
veillance clinique et biologique (surtout pour 
les immunosuppresseurs) étroite. 
Rassurer le patient sur les possibilités théra- 
peutiques allant jusqu'à la coloproctectomie 
totale permettant de guérir définitivement. 
Expliquer à la patiente les possibilités de me- 
ner normalement à terme une grossesse, sans 
risque supplémentaire de malformation, pré- 
maturité, stérilité ou risque de déclenchement 
de poussées. Programmer la grossesse en de- 
hors d'une poussée. Il n'y a pas de risque de 
transmission à l'enfant (seulement un risque 
relatif un peu augmenté par rapport à la po- 
pulation générale). 

Sensibiliser le patient au risque du cancer co- 
lorectal en cas de maladie ancienne et éten- 
due sur le côlon. 

Les patients peuvent adhérer à l'Association 
François Aupetit qui regroupe les patients at- 
teints de maladies inflammatoires coliques in- 
testinales. 
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CANCER COLORECTAL 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

L'incidence du cancer colorectal (CCR) en 
France se situe en troisième position, tous 
sexes confondus, représentant 36 000 nou- 
veaux cas par an (après le sein et la prostate), 
en augmentation, responsable d'environ 
15 000 décès par an. Le CCR atteint plus par- 
ticulièrement la population de plus de 50 ans 
avec un pronostic de survie à 5 ans de 55 % 
seulement. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

On distingue dans la population trois niveaux 
de risque vis-à-vis du CCR. 

POPULATION À RISQUE MOYEN 

Il s'agit de l'ensemble de la population de 
plus de 50 ans, ne présentant pas de facteur 
de risque élevé ou très élevé vis-à-vis du can- 
cer colorectal. Le risque de développer un 
cancer colorectal avant 75 ans est de l'ordre 
de 3,5 %. Dans les pays occidentaux, 80 % 
des CCR sont des adénocarcinomes qui résul- 
tent de la transformation d'un polype adéno- 
mateux. 

POPULATION À RISQUE ÉLEVÉ 

• Antécédent personnel de polype adénoma- 
teux (surtout si taille > 1 cm, nombreux poly- 
pes, contingent villeux), de CCR ou de 
pancolite inflammatoire (rectocolite hémorra- 
gique ou Crohn) évoluant depuis longtemps. 

• Antécédent familial au I e ' degré d'adénome 
> 1 cm ou de CCR (risque avant 75 ans : 6 à 
10%). 

À noter que 1 5 à 20 % des patients atteints 
de CCR ont eu un parent atteint. L'augmenta- 
tion du risque de CCR en cas d'antécédent fa- 
milial au 1 er degré concerne surtout un âge au 
moment du diagnostic < 45 ans et/ou les deux 
parents atteints. 



POPULATION À RISQUE TRÈS ÉLEVÉ 
Polypose adénomateuse familiale 

Elle représente moins de 1 % des CCR; elle 
correspond à une maladie héréditaire se tradui- 
sant par d'innombrables polypes adénomateux 
(souvent plus de 100) évoluant systématique- 
ment et à court terme vers le CCR. 

Syndrome du cancer colique 
héréditaire sans polypose 
IHNPCC, ou syndrome de Lynchl 

Au cours de ce syndrome, responsable de 1 à 
2 % des CCR mais de 1 4 % des CCR survenant 
avant 50 ans, les gènes mutés appartiennent à 
la famille des gènes impliqués dans le système 
de réparation des mésappariements de l'ADN. 
Il est reconnaissable par des critères généalo- 
giques et anamnestiques (critères d'Amster- 
dam II). La survenue de CCR chez un patient 
portant l'anomalie génétique est inéluctable. 

DÉPISTAGE 

Le dépistage est fonction du niveau de risque 
et du type de population. 

POPULATION À RISQUE MOYEN 

Le dépistage de masse s'adresse aux 12 mil- 
lions de personnes en France sans facteur de 
risque de cancer colorectal, âgées entre 50 et 
75 ans, présentant un risque moyen de déve- 
lopper la maladie. On utilise un test de re- 
cherche d'un saignement occulte dans les 
selles (test HÉMOCCULT). La réalisation d'une 
coloscopie est indiquée quand ce test est po- 
sitif. La pratique à grande échelle de ce dé- 
pistage tous les 2 ans pourrait faire diminuer 
la mortalité par cancer colorectal de la popu- 
lation soumise au dépistage de 1 5 à 20 %, à 
condition que le taux de participation soit 
élevé lors de la première campagne (plus de 
50 %) et que ces sujets continuent à participer 
massivement aux campagnes successives et 
que la quasi-totalité des sujets avec un test po- 
sitif aient une coloscopie. 
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POPULATION À RISQUE ÉLEVÉ 

• Coloscopie de dépistage dès 45 ans ou 
5 ans avant l'âge au diagnostic du cas index 
si antécédent familial au 1 e ' degré de CCR 
avant 60 ans ou si 2 parents atteints quel que 
soit l'âge. Si la coloscopie est normale, le con- 
trôle suivant se fait à 5 ans. 

• En cas d'antécédent personnel de CCR ou 
de polype adénomateux > 1 cm ou d'adé- 
nome avec contingent villeux, faire une co- 
loscopie à 3 ans. Si la coloscopie est normale, 
le contrôle suivant se fait à 5 ans. 

• En cas d'antécédent de maladie inflamma- 
toire colique intestinale : coloscopie tous les 
2 ans en cas de pancolite après 15-20 ans 
d'évolution. 

DIAGNOSTIC ET BILAN 
D'EXTENSION 

SIGNES CLINIQUES 

Le CCR peut être décelé à l'occasion d'une 
campagne de dépistage ; il est alors par défi- 
nition asymptomatique. 
Les signes cliniques évocateurs sont la modi- 
fication récente du transit, une hématochésie 
(rectorragie, anémie, méléna), l'apparition de 
douleurs abdominales, une altération de l'état 
général ou la survenue d'une complication : 
occlusion intestinale aiguë, perforation tumo- 
rale (25 %) ou diastatique (75 %). 
L'examen clinique peut retrouver une masse 
abdominale ou rectale, des métastases, une 
adénopathie sus-claviculaire gauche (ou gan- 
glion de Troisier). 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Biologie 

Bilan préopératoire (hémogramme, iono- 
gramme, urée, créatinine, bilan de coagulation, 
groupe, Rhésus et recherche d'agglutinines irré- 
gulières) ; le dosage du marqueur tumoral ACE 
(antigène carcino-embryonnaire) est optionnel, 
il va servir de valeur de référence pour le suivi 
mais n'est en aucun cas un test diagnostique. 

Coloscopie 

Examen de référence pour le diagnostic de 
CCR, elle permet de localiser la lésion (et 
d'éventuelles autres lésions associées), d'en 



apprécier la taille, le caractère sténosant, et 
de faire des biopsies pour confirmation histo- 
logique (cf. Fiche technique p. 401). Si elle est 
incomplète en préopératoire, il faut la prévoir 
dans les 3 à 6 mois postopératoires. 

Opacification radiologique, type 
lavement baryté 

Seulement en cas d'occlusion aiguë, de co- 
loscopie incomplète ou de problème de repé- 
rage. 

Échographie abdominale 

À la recherche de métastases hépatiques, 
d'une carcinose péritonéale (associée souvent 
à la présence d'ascite). S'il y a un doute : 
scanner. 

Radiographie pulmonaire 

A la recherche de métastases pulmonaires. 
S'il y a un doute : scanner. 

Échoendoscopie rectale 

C'est le meilleur examen pour les localisa- 
tions rectales, permettant d'apprécier l'exten- 
sion locorégionale de la tumeur. 

TRAITEMENT 

CHIRURGIE 

Elle sera réalisée lorsque les conditions liées 
à la tumeur et au patient permettent un geste 
curatif avec un risque opératoire acceptable. 
Ce geste a pour but l'exérèse colique segmen- 
taire de la tumeur primitive avec des marges 
de côlon sain (> 5 cm), l'ablation des diffé- 
rents relais ganglionnaires (un minimum de 8 
à 12 ganglions est requis pour préciser correc- 
tement le statut ganglionnaire), voire la résec- 
tion de métastases (surtout hépatiques, mais 
aussi pulmonaires et péritonéales). Quand la 
tumeur envahit les organes de voisinage, la 
résection se fait en bloc. L'intervention peut 
être réalisée par laparotomie médiane ou la- 
paroscopie. Elle comportera toujours une ex- 
ploration soigneuse de la cavité péritonéale et 
du foie. 

En cas d'occlusion, une colostomie d'amont 
sera tout d'abord réalisée, suivie d'un geste 
chirurgical à visée curative dans un second 
temps. Cependant, selon les équipes et l'état 
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général du patient, l'exérèse peut être faite en 
un temps. 

En cas de perforation, on pratique une résec- 
tion du côlon tumoral et de la zone perforée ; 
une colostomie temporaire est nécessaire. 
Cas particuliers du cancer du rectum : 

• Cancer du tiers supérieur : il faut sectionner 
le rectum 5 cm sous le bord inférieur de la 
tumeur en emportant le mésorectum corres- 
pondant. 

• Cancers des tiers moyen et inférieur : res- 
pect d'une marge distale de 2 cm sur la pièce 
non fixée et excision de tout le mésorectum 
postérieur et latéral jusqu'à la paroi pel- 
vienne ; si la marge distale de 2 cm ne peut 
être respectée, le geste chirurgical consistera 
alors en une amputation abdominopérinéale 
avec colostomie définitive. 

PLACE DE LA CHIMIOTHÉRAPIE 

La chimiothérapie adjuvante est actuellement 
indiquée pour diminuer significativement le 
risque de récidive des CCR Dukes C (envahis- 
sement ganglionnaire) opérés. Le schéma uti- 
lisé est dénommé FOLFOX 4 et utilise le 5- 
fluoro-uracile (5-FU) en bolus et perfusion 
continue, potentialisé par l'acide folinique, 
associé à Poxaliplatine (EEOXAÏ1NE) adminis- 
tré en 2 h en début de cure. Chaque cure dure 
48 h et sera renouvelée tous les 1 4 jours pen- 
dant 6 mois. 

La chimiothérapie palliative sera réalisée chez 
un patient ayant un cancer non résécable, en 
bon état général. Les produits actifs sont le 5- 
fluoro-uracile (utilisable par voie IV et orale : 
capécitabine, xeloda), l'oxaliplatine (ELOXA- 



TINE), l'irinotécan (ÇAMPTO) et deux thérapies 
ciblées (anticorps monoclonaux dirigés contre 
une molécule intervenant dans le processus de 
croissance tumorale) : le cetuximab (ERBITUX) 
et le bévacuzimab (AVASTIN). Ils permettent 
d'obtenir actuellement une médiane de survie 
de l'ordre de 2 ans. 

PLACE DE LA RADIOTHÉRAPIE 

La radiothérapie préopératoire diminue la fré- 
quence des récidives locorégionales des can- 
cers du rectum. Elle est indiquée dans les 
grosses tumeurs et/ou avec envahissement 
ganglionnaire (Dukes B etC), voire dans les 
formes métastatiques potentiellement réséca- 
bles. Elle délivre soit 45 Cy en 5 semaines 
(1,8 Gy par séance) soit 25 Gy en 5 jours 
(5 Gy par séance, 5 séances). 

PRONOSTIC 

Le facteur pronostique essentiel est établi par 
le stade TNM indiquant la profondeur de l'en- 
vahissement tumoral pariétal, la présence et 
le degré d'invasion ganglionnaire et la pré- 
sence de métastases à distance. Selon le stade 
TNM, on peut classer le CCR en 4 stades 
(classification de Dukes) : 

• Stade A : sous-séreuse intacte sans métastase 
ganglionnaire (80 à 95 % de survie à 5 ans). 

• Stade B : sous-séreuse atteinte ou dépassée 
sans métastase ganglionnaire (70 à 80 % de 
survie à 5 ans). 

• Stade C : envahissement ganglionnaire (25 
à 60 % de survie à 5 ans). 

• Stade D : métastases à distance (< 5 % de 
survie à 5 ans). 



EXAMENS 



Coloscopie 

Cet examen permet de visualiser (via une op- 
tique sur l'appareil ou sur un écran vidéo) le 
côlon à l'aide d'un endoscope souple (cf. Fi- 
che technique p. 401). Elle sera pratiquée à 
visée diagnostique (recherche d'un cancer) ou 
thérapeutique (polypectomie). 



Échoendoscopie par voie basse 

Cet examen permet de réaliser une échogra- 
phie à l'intérieur du rectum (visualisation des 
parois du rectum et des organes adjacents) à 
l'aide d'un endoscope spécial muni d'une 
sonde d'échographie à son extrémité. 
L'examen se fait sans anesthésie, 2 h après un 
lavement évacuateur {NORMACOL). 
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^ Le patient est installé en décubitus dorsal, un 
toucher rectal lubrifie le canal anal puis l'ap- 
pareil est introduit et positionné dans le rec- 
tum. Un ballonnet autour de la sonde est alors 
rempli d'eau, placé au contact de la structure 
à explorer pour permettre une bonne trans- 
mission et réception des ultrasons. La visuali- 
sation de l'échographie s'effectue sur un 
écran en continu. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

• Prélever le bilan biologique (bilan préopé- 
ratoire). 

• Programmer les examens préthérapeutiques 
(radiographie de thorax, échographie abdo- 
minale, voire scanner abdominopelvien 
± thoracique). 

• Préparer le patient pour le bloc opératoire. 

• S'assurer du respect du régime sans résidus. 

• Préparation à l'intervention chirurgicale; 

• Soins et appareillage des stomies digestives 
(cf. Fiche technique p. 402). 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Après traitement à visée curative, l'efficacité 
du traitement sera appréciée au cours de la 
surveillance. Elle aura pour but le diagnostic 
des récidives locorégionales et/ou métastati- 
ques. Elle s'exerce, chez des patients capables 
de supporter une réintervention, selon le 
rythme suivant : 

• Examen clinique tous les 3 mois les 2 pre- 
mières années, puis tous les 6 mois pendant 
3 ans. 

• Échographie abdominale tous les 3 à 6 mois 
pendant les 3 premières années, puis an- 
nuelle pendant 2 ans. 

• Cliché pulmonaire annuel jusqu'à 5 ans. 



• Coloscopie à 3 ans, puis tous les 5 ans si 
elle est normale. Si la coloscopie initiale a dé- 
couvert 3 adénomes ou plus, dont l'un pré- 
sentant un contingent villeux, la surveillance 
sera effectuée à 1 an. 

• La surveillance de l'ACE doit être réalisée 
en postopératoire puis est optionnelle. 

EFFETS SECONDAIRES 

L'utilisation de la chimiothérapie expose à la 
survenue d'éventuels effets indésirables tels 
que nausées, vomissements, mucite (inflam- 
mation de la bouche), diarrhée et toxicité hé- 
matologique (les traitements peuvent 
entraîner une baisse des globules blancs, des 
plaquettes et des globules rouges, nécessitant 
une surveillance par une prise de sang). 
Certains produits ont une toxicité spécifique : 

• oxaliplatine : neurotoxicité cumulative; 

• irinotécan : diarrhée pouvant être très im- 
portante, chute de cheveux ; 

• capécitabine (XELODA) : syndrome main- 
pied ; 

• cetuximab : éruption cutanée acnéiforme ; 

• bévacuzimab : HTA, saignement. 

Par ailleurs, la radiothérapie est actuellement 
réalisée dans des conditions limitant au maxi- 
mum les complications, notamment digestives. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Encourager le patient à participer : 

• au programme de dépistage dans la popu- 
lation à risque moyen ; 

• aux consultations et examens de sur- 
veillance dans la population à risque élevé ou 
très élevé. 

Expliquer au patient les modalités du traite- 
ment et ses principaux effets indésirables. 
Éducation vis-à-vis d'une stomie digestive (cf. 
Fiche technique p. 402). 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

COLOSCOPIE 
Préparation du patient 

• Expliquer au patient le principe de l'examen, le recours à une anesthésie générale pour 
éviter les douleurs, la nécessité d'une préparation optimale consistant en un régime sans 
résidus les 3 jours précédant l'examen et une purge la veille de l'examen. 

• Régime sans résidus : limiter l'apport de fibres alimentaires qui augmentent les déchets 
fécaux ; il convient donc d'éviter les légumes secs ou verts, les fruits frais ou secs, les céréales, 
les fromages fermentés, les viandes en sauce. Les aliments permis sont : les produits laitiers, 
les viandes blanches, poissons, volailles non préparés en sauce, les féculents, le pain et bis- 
cotte, les produits sucrés et les corps gras. Par ailleurs, ne pas prendre du fer ou du charbon 
les 8 jours précédant l'examen. 

• Préparation du côlon, ou purge : le patient absorbe la veille de l'examen 4 L de PEG (CO- 
LOPEG, FORTRANS, KLEAN-PREP ; 1 sachet dilué dans 1 L d'eau). Ce volume doit être pris en 
moins de 4 h. Si le patient n'a pas pu prendre les 4 L et que le côlon n'est pas suffisamment 
propre (l'aspect et la consistance des selles sont évocateurs), l'infirmier(ère) redonne 1 L de 
PEG au minimum 2 h avant l'examen. Noter les quantités, les heures de prise, voire chez 
certains patients l'aspect des selles en fin de préparation. Le patient peut prendre un repas 
léger la veille au soir de l'examen et doit être à jeun 4 h avant l'examen en cas d'anesthésie 
générale. 

• Bilan minimal avant l'examen : bilan d'hémostase (vérifier par ailleurs l'arrêt des anticoa- 
gulants et des antiagrégants plaquettaires) et carte de groupe. 

• Pour les examens sous anesthésie générale, programmer la consultation d'anesthésie au 
moins 48 h avant l'examen, une éventuelle prémédication ou antibioprophylaxie selon pres- 
cription, et préparer le patient comme pour le bloc opératoire (casaque, pas de maquillage, 
prothèses dentaires enlevées, perfusé au bras droit). 

Préparation du matériel 

Vérifier le coloscope (lumière, insufflation, aspiration), les accessoires (pinces à biopsie, anse 
diathermique) et autres consommables (gants, gel, pot à biopsie). 

Déroulement de l'examen 

• Patient installé en décubitus latéral gauche ou dorsal. 

• Durée : environ 20 min. 

• Toucher rectal avant l'introduction de l'appareil pour lubrifier le canal anal, détecter une 
lésion et apprécier la qualité de la préparation. 

• Introduire l'appareil puis le diriger progressivement, sous le contrôle de la vue, jusqu'au 
bas-fond caecal, voire dans la dernière anse iléale. 

• Différents gestes thérapeutiques peuvent être réalisés, notamment la résection de polypes : 
la polypectomie consiste à saisir le polype par son pied comme au lasso grâce à une anse 
diathermique, un courant passant par l'anse va ensuite permettre la section et la coagulation 
du pied du polype qui pourra être récupéré pour analyse histologique. 

Surveillance après l'examen 

Le patient reste en salle de réveil quelques heures pour surveillance (pouls, tension artérielle, 
température, douleur abdominale) puis peut sortir s'il est accompagné. Selon le geste théra- 
peutique effectué, une hospitalisation jusqu'au lendemain peut être décidée par le médecin. 
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Complications 

Elles sont estimées à 0,3 % (mortalité de l'ordre de 0,01 %) : 

• Hémorragies : essentiellement en cas de polypectomie, immédiate ou différée (chute d'es- 
carre), se manifestant par des rectorragies, d'éventuels signes de choc. 

• Perforation : souvent liée à la présence de diverticules (++), d'une colite, d'antécédents de 
chirurgie abdominale, elle se manifeste par des douleurs abdominales, de la fièvre et un 
pneumopéritoine à la radiographie de l'abdomen. 

Voir Fiche technique, Echoendoscopie, p. 419 



( FICHE TECHNIQUE ) 

SOINS ET APPAREILLAGE DES STOMIES DIGESTIVES 
Objectif 

Utiliser un appareil étanche, solide et discret, pour recueillir les selles tout en respectant le 
capital cutané, tout en permettant une activité physique normale. 

Choix du matériel 

Il se fait en fonction du type de stomie : 

• Colostomie (selles plus ou moins moulées et gaz) : utiliser des poches non vidangeables 
avec filtre de dégazage et protecteur cutané, soit monobloc (poche et support solidaires) soit 
bibloc (poche détachable du support). 

• Iléostomie (selles liquides et abondantes) : nécessité d'un matériel parfaitement étanche, 
vidangeable ; protecteur cutané indispensable. Elles sont monobloc ou bibloc. 

Il existe différents diamètres à adapter aux dimensions de la stomie. 
Technique de soins 

• Matériel : poche et support, gants non stériles, savon de Marseille, compresses non stériles, 
protecteur cutané, sac poubelle. 

• Technique : elle peut être réalisée seul à l'aide d'une glace ; soin non stérile. Oter la poche 
usagée, vérifier le support et le changer si besoin, ôter les matières adhérentes à la stomie, 
nettoyer la peau péristomiale (eau et savon), sécher ( +++ ), utiliser une pâte stomadhésive si 
la peau est irritée, ajuster le diamètre de la poche (monobloc) ou du support (bibloc) à celui 
de la stomie. Enfin, replacer stomie et poche. 
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SANG DANS LES SELLES (RECHERCHE DE) 

i Réaction peroxydasique de l'hémoglobine 



HEMOCCULT il 


Mise en évidence de sang dans les 
selles 


30 plaquettes 
100 plaquettes 






NR 
NR 




HÉMOCCULT II unitaire 

Mise en évidence de sang dans les 

selles 


3 plaquettes 






NR 
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Propriétés 

Recherche d'hémoglobine dans les selles par 
une réaction peroxydasique de l'hémoglobine. 

Indications 

Dépistage des polypes et cancers colorectaux 
chez les patients asymptomatiques de plus de 
40 ans. 

Les patients ayant des facteurs de risque im- 
portants (antécédents familiaux, symptômes 
évocateurs) doivent être explorés par des 
techniques endoscopiques. 

Précautions d'emploi 

Éviter de consommer de la viande, des bette- 
raves, des navets, des médicaments contenant 
du fer, de l'acide ascorbique, de l'aspirine 



ou des AINS afin de réduire le risque de 
fausse positivité du test. 
Éviter de pratiquer le test en période mens- 
truelle. 



Il s'agit d'un test qui doit être utilisé dans des 
campagnes de dépistage de masse. Il ne doit 
pas être proposé à titre individuel par un 
médecin à son patient en dehors de ces 
campagnes. En effet, le test est : 

• peu sensible : 50 % des cancers ne sont pas 
dépistés (nombre élevé de faux négatifs) ; 

• peu spécifique : environ 50 % de tests faus- 
sement positifs. 

Néanmoins, il est socioéconomiquement 
satisfaisant dans le cadre de campagnes de 
dépistage de masse. 
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DÉFINITIONS 

Cette maladie acquise voit sa prévalence aug- 
menter avec l'âge. Elle est l'affection organi- 
que colique la plus fréquente dans la 
population occidentale : 50 % à 80 ans. 

Diverticule 

Hernie acquise de la muqueuse et de la sous- 
muqueuse à travers la musculeuse. 

Diverticulose colique 

État asymptomatique caractérisé par la pré- 
sence de diverticules sur la paroi du côlon en 
nombre très variable. 

Diverticulite 

Inflammation ou infection aiguë d'un diverti- 
cule. 

Sigmoïdite diverticulaire 

Diverticulite associée à des remaniements in- 
flammatoires dans la graisse du méso-sigmoïde. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les topographies préférentielles sont sigmoï- 
dienne (80-85 %) et colique gauche. 



Les diverticules sont des hernies acquises de 
la muqueuse et de la sous-muqueuse à travers 
les couches musculaires. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Souvent asymptomatique. 
Les circonstances du diagnostic peuvent être 
fortuites lors d'un examen radiologique ou 
endoscopique, en rapport avec des symptô- 
mes tels que douleur abdominale, troubles du 
transit (plus souvent témoins d'une colopathie 
fonctionnelle), ou en rapport avec la survenue 
de complications : 

• Diverticulite (ou sigmoïdite diverticulaire) : 
elle associe des douleurs souvent localisées 
en fosse iliaque gauche, voire une défense 
avec toucher rectal douloureux, témoignant 
de signes d'irritation péritonéale, des troubles 
du transit à type de diarrhée et une hyperther- 
mie. En l'absence de traitement, l'évolution 
peut se faire soit vers l'abcédation, la fistuli- 
sation et/ou la péritonite, soit vers une cica- 
trisation spontanée sur un mode sténosant. 
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• Hémorragie diverticulaire : elle se mani- 
feste la plupart du temps sous la forme de rec- 
torragies d'abondance variable, souvent 
favorisées et aggravées par la prise d' ASPI- 
RINE, AINS ou anticoagulant. Elle correspond 
à l'érosion d'un vaisseau au niveau du collet 
diverticulaire. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Biologie 

Normale en dehors d'une complication ; hy- 
perleucocytose en cas de complication infec- 
tieuse (hémocultures). Prélever groupe-Rhésus 
et recherche d'agglutinines irrégulières. 

Examen endoscopique 

La coloscopie montre les orifices diverticulai- 
res, en apprécie le nombre, la taille et la to- 
pographie. Elle permet d'exclure une autre 



pathologie à l'origine d'éventuels symptômes. 
Elle sera réalisée avec prudence compte tenu 
du risque de perforation. 

Examens radiologiques 

• ASP : en cas de suspicion de péritonite, à la 
recherche d'un pneumopéritoine. 

• Lavement opaque : il permet l'opacification 
des diverticules sous la forme d'images d'ad- 
dition au contact du côlon ; en cas de suspi- 
cion de complications, l'examen doit utiliser 
un produit opaque hydrosoluble (contre-indi- 
cation à l'utilisation de baryte). 

• Scanner abdominal : examen de référence 
pour le diagnostic de sigmoïdite diverticu- 
laire, il montre un épaississement pariétal et 
des remaniements inflammatoires de la 
graisse péricolique. 



DIVERTICULES DE L'INTESTIN GRÊLE 
Diverticule de Meckel 

Localisation iléale, 60 à 80 cm en amont de la valvule de Bauhin, sur le bord anti-mésentérique. 

Muqueuse intradiverticulaire soit iléal (45 % des cas) soit hétérotopique (gastrique, 85 %). 

Vascularisé par une branche terminale de l'artère mésentérique supérieure. 

Révélé par des complications (chez un sujet jeune) : saignement digestif, occlusion intestinale, 

pseudo-appendicite aiguë, péritonite généralisée, douleurs abdominales (ulcération), abcès, voire 

tumeurs (carcinoïde, adénocarcinome, lymphome). 

Diagnostic : 

• Transit du grêle. 

• Scintigraphie au Tc99m avec stimulation par la pentagastrine. 

• Laparotomie exploratrice. 

Traitement : seulement si symptomatique, par exérèse chirurgicale. 
Diverticule du grêle proximal 

Localisation souvent sur le bord interne du 2 e duodénum. 

Révélé fortuitement ou par malabsorption (colonisation bactérienne chronique du grêle) ou 
complications (hémorragie, perforation, occlusion, infection, atteinte biliopancréatique). 
Diagnostic radiologique, opératoire et endoscopique. 

Traitement : en cas de complication, par exérèse chirurgicale ou électrocoagulation endoscopique 
si hémorragie. 



TRAITEMENT 

La diverticulose non compliquée ne nécessite 
pas de traitement particulier, en dehors d'un 
traitement purement symptomatique. 
Traitement de la sigmoïdite diverticulaire : 

• Prise en charge en hospitalisation en milieu 
médico-chirurgical. 

• Associe le jeun à une réhydratation hydro- 
électrolytique, une antibiothérapie par voie 



parentérale, un traitement antalgique et an- 
tispasmodique et, parfois, une prise en 
charge chirurgicale est indiquée en cas de 
complications, d'une résistance au traite- 
ment médical, de 2 e poussée quel que soit 
l'âge ou dès la 1 re poussée avant 50 ans et, 
enfin, après une poussée chez un patient im- 
munodéprimé ou obèse chez qui une réci- 
dive pourrait être fatale. 
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EXAMENS 

Le lavement baryte est un examen qui con- 
siste à injecter dans le rectum et le côlon, un 
produit opaque aux rayons X, la baryte ou un 
produit hydrosoluble, puis à prendre des cli- 
chés radiographiques en variant l'orientation 
des rayons. Même s'il est désagréable, l'exa- 
men n'est pas douloureux. Une sensation de 
ballonnement peut être ressentie, parfois des 
petits maux de ventre. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

En cas de complication infectieuse, l'instau- 
ration d'un traitement médical doit conduire 



à la disparition des symptômes (retour à l'apy- 
rexie, régularisation du transit, disparition des 
douleurs abdominales). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Rassurer le patient âgé sur la banalité d'une 
diverticulose, tout en sachant reconnaître une 
éventuelle complication. 
Informer le patient sur l'absence de traitement 
spécifique en cas de diverticulose non com- 
pliquée. 
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DÉFINITION 

On dénomme hémorroïdes ou, de préférence, 
maladie hémorroïdaire, les affections anales 
résultant de complications liées aux dilata- 
tions veineuses normales sous-muqueuses 
(hémorroïdes internes) ou sous-cutanées (hé- 
morroïdes externes). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les plexus hémorroïdaires sont des structures 
vasculaires normales. Les hémorroïdes résul- 
tent d'une hyperpression de ces plexus qui 
entourent le canal anal. Elles sont formées par 
la juxtaposition de petites logettes veineuses 
regroupées en nappe. Cette hypertrophie est 
due à l'altération du tissu fibroblastique de 
soutien des plexus qui devient trop lâche. 

DIAGNOSTIC 

Il est clinique : les symptômes sont principa- 
lement liés à l'extériorisation hémorroïdaire, 



entraînant celle de la muqueuse de la région 

sus-pectinéale. 

Ce sont : 

• des douleurs (aiguës et vives en cas de 
thrombose ; ou chroniques, liées au prolapsus) 
ou une gêne intermittente, voire un prurit ; 

• la souillure du linge ; 

• des rectorragies : sang rouge, sans caillot, 
enrobant mais non mêlé aux selles, survenant 
après la défécation ; 

• une tuméfaction anale spontanée ou à l'effort. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT MÉDICAL 

• Mesures hygiéno-diététiques : éviter épices 
et alcool, éviter la constipation (laxatifs si né- 
cessaire), voire la diarrhée, éviter le sédenta- 
risme, hygiène locale. 

• Médicaments (traitement de la crise, sans 
effet à long terme démontré) : veinotoniques, 
anti-inflammatoires généraux et locaux (type 
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THROMBOSE HÉMORROÏDAIRE 
Thrombose hémorroïdaire externe 

La thrombose hémorroïdaire externe simple 
résulte de la formation d'un caillot de 
quelques millimètres à 2 centimètres. Elle 
s'accompagne d'un œdème de volume 
variable, non proportionnel à la taille du 
thrombus. 

Cliniquement, la douleur a un début brutal, 
elle est intense et continue. Le patient a 
souvent perçu une tuméfaction douloureuse 
qui peut empêcher la position assise. La 
douleur n'est pas augmentée par la défécation. 
A l'examen, la lésion est une tuméfaction 
bleuâtre très douloureuse à la palpation, 
siégeant à la limite inférieure de la zone 
cutanée lisse. Elle est souvent entourée d'un 
œdème qui peut être important. 
En l'absence de traitement, la douleur se calme 
spontanément en 2 à 7 jours, la tuméfaction 
régresse et laisse place à une marisque. 

Thrombose hémorroïdaire interne 
Elle est rare, se manifeste par une douleur vive 
et est perceptible au toucher rectal sous forme 
de petites masses sphériques douloureuses. La 
thrombose hémorroïdaire interne peut, très 
rarement, être prolabée à travers l'anus. C'est 
le prolapsus étranglé qu'il faut traiter 
d'urgence (réintégration, AINS, repos, puis 
hémorroïdectomie). 

TITANORÊiNE pommade ou suppositoire,), an- 
talgiques. 

TRAITEMENT INSTRUMENTAL 

Réalisé au cours de séances itératives en am- 
bulatoire, sous anuscopie : 
• Sclérothérapie : injection d'un produit sclé- 
rosant dans la sous-muqueuse au-dessus des 
hémorroïdes. 

^ FICHE IN 

EXAMENS 

Prélever un bilan biologique avec numéra- 
tion-plaquettes, temps de coagulation, 
groupe-Rhésus, recherche d'agglutinines irré- 
gulières en cas de rectorragies importantes. 
La réalisation des traitements instrumentaux 
se fera en ambulatoire, chez un patient dé- 



• Ligature élastique : strangulation d'un pa- 
quet hémorroïdaire par mise en place d'un 
élastique à sa base, entraînant une nécrose et 
une élimination de l'hémorroïde. 

• Cryothérapie : destruction du paquet hé- 
morroïdaire traité par application d'azote li- 
quide. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

Hémorroïdectomie selon la technique de Milli- 
gan et Morgan. Ce traitement concerne la 
thrombose hémorroïdaire interne extériorisée 
(urgence), les échecs des traitements instrumen- 
taux et les hémorragies répétées et abondantes. 

Traitement de la thrombose 
hémorroïdaire externe 

Le traitement de la thrombose hémorroïdaire 
externe récente et douloureuse est l'extraction 
du caillot sous anesthésie locale. L'anesthésie 
locale se fait par l'injection de XYLOCAÏNE 
sous et autour du caillot. L'incision se fait le 
long des plis radiés, suivie de l'excision des 
berges, pour éviter leur fermeture précoce, et 
de l'extraction du caillot, puis du nettoyage 
de la cavité à la curette. 
En cas de thrombose œdémateuse, vue tardi- 
vement ou peu douloureuse, on a recours au 
traitement médical associant paracétamol, 
AINS par voie orale et application d'une pom- 
made contenant des corticoïdes. 

Traitement de la thrombose 
hémorroïdaire interne 

Le thrombus peut être excisé si besoin, mais 
le traitement est le plus souvent médicamen- 
teux par une pommade aux corticoïdes et des 
AINS per os. 



IRMIÈRE 




tendu, non à jeun, installé sur une table d'exa- 
men en position genu-pectorale. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Administration d'un traitement antalgique se- 
lon prescription et à la demande. ► 
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EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Vérifier l'amélioration des symptômes sous 
traitement : sédation des douleurs, arrêt des 
rectorragies. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

On rassurera le patient sur la bénignité de la 
maladie hémorroïdaire. 



Cependant, devant des symptômes tels que 
rectorragies, tuméfaction anale ou gêne/dou- 
leur anale, il est impératif de ne retenir le dia- 
gnostic de maladie hémorroïdaire, cause de 
loin la plus fréquente, qu'après avoir éliminé 
les autres causes, les tumeurs rectocoliques 
en particulier. Une coloscopie doit donc tou- 
jours être envisagée. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIHÉMORROÏDAIRES LOCAUX - SANS ANESTHÉSIQUES NI CORTICOÏDES 
■ Trimébutine + ruscogénines 



PR0CT0L0G 


1 à 2 sup./j après les selles 


10 sup. 


3,44 


11 


35% 


0,34 


1 à 2 applications/j après les selles 


1 pommade 20 g 


3,44 


11 


35% 


3,44 



i Oxyde de zinc + bismuth 



ANUSOL 


1 à 2 sup./j après les selles 


24 sup. 


5,78 




NR 


0,24 


1 à 2 applications/j après les selles 


1 pommade 33 g 


7,24 




NR 


7,24 



i Oxyde de zinc 



TITAN0REINE 


1 à 2 sup./j après les selles 


| 12 sup. 


2,92 


| 35 % 0,24 



AVEC ANESTHÉSIQUES, SANS CORTICOÏDES 
■ Oxyde de zinc + lidocaïne 



TITANOREINE 


1 à 2 applications/j après les selles 


| 1 pommade 20 g 


4,6 


| NR 4,6 



i Quinisocaïne + cétrimide 



RECT0QU0TANE 


1 à 2 applications/j après les selles 


| 1 pommade 20 g 


4,75 


| NR 4,75 



AVEC ANESTHÉSIQUES ET CORTICOÏDES 
■ Prednisolone + cinchocaïne 



DEUPR0CT 


1 à 2 sup./j après les selles 


6 sup. 


6,02 


I 


NR 


1 


1 à 2 applications/j après les selles 


1 pommade 10 g 


7,18 


I 


NR 


7,18 
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Propriétés 

Topiques antihémorroïdaires à action anti-in- 
flammatoire (corticoïdes), antalgique et anti- 
prurigineuse (anesthésiques) et veinotonique 
(ruscogénines). 

Contre-indications 

Allergie à l'un des constituants (lidocaïne sur- 
tout). 

Indications 

Traitement symptomatique des manifestations 
douloureuses et prurigineuses anales, en par- 
ticulier dans la crise hémorroïdaire et les fis- 
sures. 



Précautions d'emploi 

Traitement de courte durée ne dispensant pas 
d'un traitement spécifique (mesures hygiéno- 
diététiques, traitement instrumental ou chirur- 
gical). 

Ne pas appliquer de corticoïdes en cas de 
lésion infectieuse locale (syphilis, tubercu- 
lose, etc.). 

Effets secondaires 

Réactions allergiques locales (anesthésiques 
surtout). 



FISSURE ANALE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La fissure anale est une ulcération superfi- 
cielle de la partie distale du canal anal. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Sa formation est favorisée par une hypertonie 
du sphincter interne entraînant la déchirure 
de la muqueuse au cours des efforts de défé- 
cation. 

DIAGNOSTIC 

Il est clinique. 

À l'interrogatoire, elle se manifeste le plus 
souvent par une douleur qui se produit au 
passage de la selle. Elle peut être très vive. Elle 
peut disparaître pendant quelques minutes 
après la selle, puis réapparaître, réalisant un 
rythme à trois temps. Elle est due à la lésion 
et, surtout, à une contraction anale involon- 
taire pouvant entraîner une constipation par 
crainte de l'exonération. 
Il arrive que la douleur soit une simple gêne 
ou soit remplacée par un prurit. Une rector- 
ragie est possible, avec ou sans douleur. 



À l'examen, le déplissement des plis radiés de 
l'anus permet de voir la fissure en forme de 
« raquette » à bords nets, à peine surélevés 
dans les fissures récentes, à fond rouge. Au 
stade de fissure chronique, le bord s'épaissit 
en arrière pour former un capuchon mariscal. 
Le toucher rectal, même fait avec précautions, 
peut être très douloureux en raison de la con- 
tracture sphinctérienne réflexe et nécessiter 
une anesthésie locale. La fissure peut être in- 
fectée et se prolonger par un petit abcès inter- 
sphinctérien. Elle siège en général au pôle 
postérieur de l'anus ; parfois au pôle antérieur 
chez la femme. 

Il conviendra de se méfier d'une fissure n'ayant 
pas les caractéristiques habituelles : toute fis- 
sure d'aspect inhabituel, indolore, de localisa- 
tion latérale, remontant dans le canal anal au- 
dessus de la ligne pectinée, ou associée à une 
adénopathie inguinale, est suspecte. Elle doit 
faire pratiquer des prélèvements ou des explo- 
rations complémentaires visant à identifier une 
localisation anale de la maladie de Crohn, une 
affection vénérienne ou néoplasique, enfin une 
tuberculose. 
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TRAITEMENT 



TRAITEMENT MEDICAL IEN PREMIERE 
INTENTION] 

Il comporte : 

• le ramollissement des selles et la régularisa- 
tion du transit ; 

• la prescription d'antalgiques et de topiques 
locaux ; 

• l'injection sous-fissuraire d'une petite quan- 
tité du mélange quinine-urée et XYLOCAÏNE 



peut apporter un soulagement rapide, à con- 
dition d'être techniquement bien faite. 
L'utilisation de dérivés nitrés en applications 
répétées sur la marge anale ou l'injection de 
toxine botulique intrasphinctérienne sont en 
cours d'évaluation clinique. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

Le traitement radical est chirurgical, sous 
anesthésie locorégionale ou générale. Il con- 
siste en une sphinctérotomie interne pour 
supprimer l'hypertonie. 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



La réalisation des traitements instrumentaux 
se fera en ambulatoire, chez un patient dé- 
tendu, nonàjeun, installé sur une table d'exa- 
men en position genu-pectorale. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Administration d'un traitement antalgique et 
laxatif selon prescription et à la demande. 



EFFICACITE DU TRAITEMENT 

Vérifier la sédation des douleurs sous traite- 
ment. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

On rassurera le patient sur la bénignité de la 
maladie. 

Cependant, il ne faudra pas omettre une 
autre pathologie sous-jacente en cas d'as- 
pect inhabituel, et réaliser les examens né- 
cessaires. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



SCLÉROSANTS HÉMORROÏDAIRES 
■ Quinine-urée 



KINUREA H 


Hémorroïdes : injection sous- 
muqueuse de 1 à 5 mL tous les 1 5 j, 
2 à 3 fois 

Fissure : inj. sous-fissuraire de 
quelques gttes 


6 amp. 5 mL 
50 amp. 5 mL 


10,96 
HOP 


I 
I 


35% 
NR 


1,83 


Propriétés 


Fissure anale jeune. 









Produit sclérosant utilisé pour la sclérose des 
hémorroïdes en ambulatoire. 

Indications 

Saignement d'origine hémorroïdaire. 



Contre-indications 

Grossesse. 

Intolérance à la quinine. 

Anus douloureux. 
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Précautions d'emploi 

Hémorroïdes : traitement réservé aux hémor- 
roïdes internes. 

Traitement réservé aux fissures jeunes non in- 
fectées ; 2 à 3 gttes de produit suffisent. 
Une anesthésie locale avec au moins 6 à 8 mL 
de lidocaïne à 1 % doit toujours précéder 
l'injection. 

Éviter les scléroses chez les patients sous an- 
ticoagulants. 



Éviter la répétition des séances de sclérose qui 
témoignent d'une inefficacité de la technique. 

Effets secondaires 

Douleur au point d'injection. 
Sensation de corps étranger intra-rectal. 
Rectorragies. 

Atteinte cochléovestibulaire avec bourdonne- 
ment d'oreille, hypoacousie, vertiges. 



PANCRÉATITE 



C PANCREATITE AIGUË M 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Inflammation aiguë du pancréas, caractérisée 
par une douleur abdominale vive associée à 
une élévation des enzymes pancréatiques 
sanguines. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'alcool et la lithiase biliaire représentent 
80 % des causes de pancréatite aiguë. Parmi 
les 20 % restant, citons certains médicaments 
(par exemple : furosémide, lasilix ; mésa- 
lazine, PENTASA), les causes métaboliques 
(hypercalcémie, hypertriglycéridémie), obs- 
tructives (cancer du pancréas, ampullome va- 
térien) ou infectieuses (oreillons). 
Quel que soit le mécanisme, on assiste à une 
activation des enzymes pancréatiques provo- 
quant : 

• au début, un œdème intrapancréatique 
avec infiltrat à polynucléaires et stéatonécrose 
péri-glandulaire correspondant au stade de 
pancréatite aiguë œdémateuse ; 

• quand l'inflammation progresse, on aboutit 
à une nécrose de la glande pancréatique, as- 
sociée ou non à un foyer hémorragique, cor- 
respondant au stade de pancréatite nécrotico- 
hémorragique. 



Cet épanchement (tissu nécrosé ± sang + suc 
pancréatique) fuse en coulées dans l'abdo- 
men jusqu'au pelvis, voire traverse le 
diaphragme pour envahir la plèvre ou le mé- 
diastin. Ces coulées peuvent régresser totale- 
ment, se collecter en pseudokystes, se 
fistuliser, éroder un vaisseau, s'infecter. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 
Douleur 

Elle est épigastrique, très intense, irradiant 
souvent dans le dos, induisant une position en 
chien de fusil, parfois accompagnée de nau- 
sées, vomissements, arrêt des gaz, voire de si- 
gnes généraux dans les formes graves 
(agitation, anxiété, coma ; cyanose et polyp- 
née ; choc avec extrémités froides, pouls fi- 
lant, hypotension artérielle). 

Examen clinique 

L'épigastre est sensible ; il y a un léger météo- 
risme mais présence initiale des bruits intesti- 
naux. 

Secondairement, en cas de pancréatite sé- 
vère : iléus paralytique (disparition des bruits 
hydroaériques), masse épigastrique, ascite, 
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épanchement pleural, syndrome de détresse 
respiratoire aiguë, hyperthermie, anurie. 
On recherche des signes évoquant une étio- 
logie : signes d'hépatopathie alcoolique, ic- 
tère, douleur biliaire. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Biologie 

• Marqueurs diagnostiques : élévation dans le 
sang des enzymes pancréatiques (hyperlipa- 
sémie ' 3 ; l'amylasémie ne doit plus être do- 
sée). 

• Marqueurs pronostiques : hyperleucocy- 
tose, hyperglycémie, hypocalcémie, augmen- 
tation des transaminases (surtout les ASAT), 
hypoxémie, élévation des paramètres de l'in- 
flammation (CRP). 

• Marqueurs étiologiques : élévation des tran- 
saminases (ALAT), de la bilirubine et des 
phosphatases alcalines ; hypertriglycéridé- 
mie ; hypercalcémie, y-GT. 

Imagerie 

• Radiographie standard : radiographie pul- 
monaire, abdomen sans préparation. 

• Échographie abdominale : elle est souvent 
difficile, car le pancréas est un organe pro- 
fond et il existe souvent des interpositions ga- 
zeuses. Elle visualise également une lithiase 
vésiculaire, cholédocienne, une dilatation des 
canaux biliaires. 

• Scanner abdominal : meilleur examen, il 
permet l'évaluation précise de la gravité, le 
dépistage d'éventuelles complications. 

• Autres : cholangio-pancréatographie rétro- 
grade endoscopique (CPRE) et échoendosco- 
pie biliopancréatique dans les causes 
lithiasique et obstructive. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

• Suppression de toute alimentation orale 
(afin de réduire la sécrétion pancréatique). 

• Hydratation parentérale. 

• Antalgiques. 

• Sonde naso-gastrique : en cas de vomisse- 
ments ou de douleurs mal soulagées par les 
antalgiques. 



Traitement des complications 
en cas de pancréatite grave 

• Correction des désordres hydroélectrolyti- 
ques. 

• Nutrition parentérale ou entérale en site jé- 
junal (pour éviter la stimulation pancréati- 
que). 

• Remplissage vasculaire. 

• Oxygénothérapie, voire ventilation artifi- 
cielle en cas de détresse respiratoire. 

• Drainage chirurgical des coulées surinfec- 
tées ou dérivation chirurgicale de pseudokys- 
tes. 

TRAITEMENT ÉTIOLOGIQUE 

En cas de pancréatite Lithiasique 

Dans la majorité des cas, le calcul s'évacue 
spontanément. 

Si le calcul est toujours présent, assurer la 
liberté de la voie biliaire principale par 
cholangiopancréatographie rétrograde en- 
doscopique et sphinctérotomie endoscopi- 
que (section du sphincter d'Oddi pour 
permettre l'extraction lithiasique) ou ex- 
traction lithiasique par cholédocotomie 
chirurgicale. 

Réaliser secondairement une cholécystecto- 
mie pour éviter les récidives (tout geste chi- 
rurgical devra être réaliser à distance de la 
pancréatite aiguë). 

En cas de pancréatite alcoolique 

Sevrage ferme et définitif des boissons alcoo- 
lisées pour éviter, d'une part, les récidives et, 
d'autre part, une pancréatite chronique. 

PRONOSTIC 

L'évolution dépend de la gravité : 

• Mortalité nulle en cas de pancréatite aiguë 
œdémateuse, mais de 40 % en cas de pan- 
créatite nécrotico-hémorragique. 

• Evolution favorable avec disparition rapide 
des douleurs, normalisation du bilan biologi- 
que et restitution ad integrum en cas de pan- 
créatite bénigne. 

• Survenue de complications en cas de pan- 
créatite nécrotico-hémorragique : 

- complications précoces : collapsus cardio- 
vasculaire, syndrome de détresse respiratoire 
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aiguë, hypoglycémie, hypocalcémie, insuffi- sulaire (fistule, hémorragie), formation de 
sance rénale ; pseudo-kystes, 
-complications tardives: abcès ou infec- 
tion des coulées de nécrose, destruction tis- 



IRMIERE 



EXAMENS 



Échoendoscopie par voie haute : cf. Cancer 
de l'œsophage p. 348. 

Cholangiopancréatographie rétrograde en- 
doscopique : cf. Fiche technique, chapitre Li- 
thiase biliaire p. 423. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Mise en place d'une voie veineuse périphéri- 
que pour réhydratation (patient à jeun) et 
éventuellement d'une sonde d'oxygène et 
d'une sonde naso-gastrique (cf. Fiche techni- 
que, chapitre Hémorragie digestive haute 
p. 457). 

Si le jeun doit se prolonger (> 7 jours), une 
nutrition artificielle sera habituellement pres- 
crite soit parentérale sur voie veineuse cen- 
trale, soit entérale sur sonde naso-jéjunale 
(mise en place en radiologie interventionnelle 
ou per-endoscopique). 

Administrer le traitement antalgique selon les 
prescriptions et les besoins du patient. 



EFFICACITE DU TRAITEMENT 

S'assurer de l'efficacité du traitement antalgi- 
que (échelle EVA). 

Vérifier l'absence de survenue de complica- 
tions, telles qu'hémorragie digestive, détresse 
respiratoire, infection, hypoglycémie (sur- 
veillance des glycémies capillaires). 

EFFETS SECONDAIRES 

Vérifier le débit correct de perfusion, la voie 
veineuse centrale (débit, pansement) et éven- 
tuellement la bonne position de la sonde 
naso-gastrique ou jéjunale. 
En cas de traitement antalgique morphinique, 
surveiller la survenue éventuelle d'effets indé- 
sirables (constipation, nausées voire vomisse- 
ments, confusion, surdosage marqué par une 
dépression respiratoire, myosis). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Expliquer au patient la nécessité de respecter 
le jeûne qui constitue la base du traitement. 
Motiver le patient afin d'obtenir un sevrage de 
l'intoxication alcoolique. 



PANCRÉATITE CHRONIQUE ) 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



La pancréatite chronique est une inflamma- 
tion progressive et continue donnant nais- 
sance à des altérations morphologiques 
(sclérose pancréatique plus ou moins calci- 
fiée) et à une perte irréversible des fonctions 
pancréatiques exocrine et endocrine. 



CAUSES ET MECANISMES 

L'alcool est responsable de plus de 90 % des 
pancréatites chroniques dans nos pays ; la 
survenue d'une pancréatite chronique est liée 
à la durée (de l'ordre de 1 5-1 7 ans chez 
l'homme et 12 ans chez la femme) et à l'im- 
portance de la consommation d'alcool. 
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Autres causes : 

• obstacle sur le canal pancréatique principal 
(pancréatite chronique obstructive) ; 

• hypercalcémie (hyperparathyroïdie) ; 

• pancréatite héréditaire ; 

• malnutrition protéino-lipidique (pancréatite 
tropicale) : cause très fréquente dans les pays 
intertropicaux survenant chez les sujets jeunes. 
On distingue deux types de pancréatite chro- 
nique : 

• la pancréatite chronique obstructive : obs- 
tacle à l'écoulement du suc pancréatique pro- 
voquant une dilatation uniforme d'amont du 
canal de Wirsung, une atrophie et une fibrose 
du parenchyme (par exemple, ampullome, 
sténose oddienne, pancréas divisum) ; 

• la pancréatite chronique calcifiante : forma- 
tion de calculs dans les canaux pancréatiques. 
La pancréatite chronique calcifiante (Occident) 
et la pancréatite tropicale (région équatoriale) 
en sont les deux principales formes. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

La symptomatologie est marquée par la dou- 
leur dans un premier temps, puis par les si- 
gnes en rapport avec une insuffisance 
pancréatique ou par des complications dans 
un second temps. Parfois, la pancréatite chro- 
nique se manifeste initialement par un accès 
de pancréatite aiguë. Il s'agit souvent d'hom- 
mes d'âge aux alentours de 40 ans. 

Douleur 

Elle est souvent intense, épigastrique à irradia- 
tion dorsolombaire, calmée par l'antéflexion 
et par l' ASPIRINE — mais le recours aux mor- 
phiniques est fréquent — , exacerbée par la 
position couchée et, surtout, par la prise d'al- 
cool en quantité excessive ; d'une durée sou- 
vent supérieure à 24 h, évoluant par crises 
douloureuses. 

Amaigrissement 

Il est fréquent mais inconstant, survenant par 
restriction alimentaire volontaire (à but antal- 
gique) ou par maldigestion (et donc malab- 
sorption) ou diabète insulinoprive. 



Ictère (25 % des cas] 

Il est soit fugace (contemporain d'une poussée 
aiguë), soit prolongé, suggérant une compres- 
sion par un faux kyste dans la tête du pancréas 
ou par engainement dans le tissu de sclérose 
pancréatique (du fait du rapport étroit entre 
tête du pancréas et cholédoque). 

Diarrhée graisseuse Istéatorrhéel 

Elle est due à la malabsorption lipidique liée 
à l'insuffisance pancréatique exocrine. 

Examen clinique 

L'examen clinique est relativement pauvre : 
sensibilité accrue au niveau de l'étage sus- 
ombilical de l'abdomen (épigastre, hypocon- 
dre gauche, sus-ombilicale droite) ; masse tra- 
duisant la présence d'un faux kyste ; stigmates 
d'alcoolisme chronique. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Examens biologiques 

• Enzymes pancréatiques (lipase, amylase) 
augmentées au moment des poussées. 

• Cholestase (phosphatases alcalines, biliru- 
bine) en cas d'atteinte de la voie biliaire prin- 
cipale ou en cas de lésions associées 
hépatiques chez l'alcoolique. 

• Hyperglycémie spontanée ou provoquée. 

• Stigmates biologiques de malabsorption : 
déficits protéiques, lipidiques et vitaminiques 
(baisse du temps de prothrombine par ca- 
rence en vitamine K). 

• Stigmates d'alcoolisme chronique. 

• Stéatorrhée : dosage des graisses dans les 
selles après régime adapté. 

Examens morphologiques 

• ASP : calcifications dans l'aire pancréatique 
(en regard des deux premières vertèbres lom- 
baires). 

• Échographie et scanner abdominal : modifi- 
cation de volume et de structure du pancréas, 
présence d'un faux kyste éventuellement com- 
pliqué, présence de calcifications, retentisse- 
ment sur les voies biliaires et sur les vaisseaux 
(thrombose splénique, portale). 

• Pancréatographie rétrograde endoscopique 
(cf. Fiche technique, chapitre Lithiase biliaire 
p. 423) : elle retrouve les anomalies des ca- 
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naux pancréatiques (irrégularités, dilatations 
et sténoses, calcul canalaire). 

• Échoendoscopie pancréatique : elle visua- 
lise les remaniements pancréatiques du pa- 
renchyme et des canaux caractéristiques, 
mais l'examen est souvent rendu difficile du 
fait de la présence de calcifications. C'est 
l'examen essentiel pour la recherche d'un 
cancer de la tête du pancréas. 

• Cholangiopancréatographie par résonance 
magnétique (cholangio-IRM) : elle permet la 
visualisation par méthode non invasive des 
anomalies des canaux pancréatiques. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT MÉDICAL 

• Antalgiques en cas de douleurs (jusqu'aux 
morphiniques parfois, mais il y a alors risque 
de toxicomanie ; alcoolisation splanchnique 
par voie percutanée). 

• Administration d'enzymes pancréatiques 
(par exemple, CRÉON). 

• Régime : apport calorique suffisant obtenu 
soit par supplémentation orale (type complé- 
ments nutritionnels) soit par nutrition entérale 
sur sonde naso-gastrique ou gastrostomie en- 
doscopique percutanée. 

• Insulinothérapie en cas de diabète. 

• Traitement des poussées aiguës : cf. Pan- 
créatite aiguë p. 410. 

TRAITEMENT ENDOSCOPIQUE 

• Drainage des kystes par voie transdigestive. 

• Sphinctérotomie endoscopique, associée 
parfois à la mise en place d'une prothèse dans 
le canal de Wirsung et/ou à une lithotripsie 
(destruction des calculs par ondes). 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

• Dérivation biliaire (anastomose cholédoco- 
jéjunale), digestive (gastroentérostomie), kys- 
tique (anastomose kysto-jéjunale). 

• Dérivation du Wirsung, voire exérèse d'une 
portion du pancréas. 



PRONOSTIC 

ÉVOLUTION 

Au début de la maladie, on assiste à la surve- 
nue fréquente de poussées de pancréatite 
aiguë. 

Puis, après 5 à 10 ans d'évolution, les pous- 
sées s'espacent ; le risque de pseudokystes est 
important. 

Après 1 ans d'évolution, survient : 

• une insuffisance pancréatique exocrine : 
mauvaise digestion des aliments par réduc- 
tion de la production de suc pancréatique, en- 
traînant une malabsorption des nutriments ; 
responsable d'une diarrhée graisseuse (confir- 
mation par dosage de la stéatorrhée) et d'un 
amaigrissement ; 

• une insuffisance pancréatique endocrine, à 
un stade terminal, responsable d'un diabète 
insulinorequérant. 

COMPLICATIONS 

• Poussée de pancréatite aiguë (parfois le dia- 
gnostic différentiel est difficile à faire entre 
pancréatite chronique douloureuse et pan- 
créatite aiguë œdémateuse). 

• Faux kyste compliqué. Ils sont de 2 types : 
kystes nécrotiques (consécutifs à une pan- 
créatite aiguë nécrotico-hémorragique) et kys- 
tes rétentionnels (en amont des canaux 
obstrués) ; il y a risque d'hémorragie intrakys- 
tique, de surinfection, de compression des or- 
ganes de voisinage (compression du 
cholédoque, compression gastroduodénale) 
ou de fistulisation responsable d'une ascite ou 
d'un épanchement pleural riche en enzymes 
pancréatiques. 

• Thrombose des veines splénique et/ou porte 
(non seulement possible par compression 
mais également via un foyer local inflamma- 
toire), responsable d'une hypertension portale 
segmentaire ou généralisée. 

• Hémorragie digestive par ulcère duodénal, 
wirsungorragies, rupture de varices cesopha- 
gogastriques par hypertension portale seg- 
mentaire ou généralisée. 
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^ FICHE IN 

EXAMENS 

Dosage de graisses dans les selles (stéator- 
rhée) : il consiste à recueillir les selles sous ré- 
gime adapté avec apport quantifié de graisses 
dans l'alimentation. 

Réalisation d'une cholangio-pancréatogra- 
phie rétrograde endoscopique (cf. Fiche tech- 
nique, chapitre Lithiase biliaire p. 423) ou 
d'une échoendoscopie haute (cf. Cancer de 
l'œsophage p. 348). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

• Administration d'un schéma insulinique se- 
lon les glycémies capillaires en cas de diabète 
insulinoprive. 

• Administration d'un traitement antalgique 
selon les prescriptions et les besoins du pa- 
tient. 

• Administration d'une assistance nutrition- 
nelle soit orale, de type compléments nutri- 
tionnels, soit entérale sur sonde naso- 
gastrique ou, parfois, si la nutrition est prévue 
pour un délai de plus d'un mois, gastrostomie 
percutanée endoscopique (sonde d'alimenta- 
tion dans l'estomac passant à travers la paroi 
abdominale mise en place par voie endosco- 
pique). 



IRMIÈR 




EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Vérifier la reprise du poids et la normalisation 
des selles (disparition de la diarrhée grais- 
seuse) sous apport d'enzymes pancréatiques 
type CRÉON, plus ou moins associé à un sup- 
port nutritionnel. 

Vérifier la parfaite sédation des douleurs sous 
traitement antalgique. 

EFFETS SECONDAIRES 

Surveillance étroite de la glycémie capillaire 
chez les patients sous insuline. 
En cas de traitement antalgique morphinique, 
surveiller la survenue éventuelle d'effets indé- 
sirables (constipation, nausées voire vomisse- 
ments, confusion, surdosage marqué par une 
dépression respiratoire, myosis). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Motiver le patient afin d'obtenir un sevrage de 
l'intoxication alcoolotabagique. 
Expliquer au patient les différentes classes de 
traitement antalgique pour permettre une sé- 
dation efficace des douleurs, le rassurer quant 
aux effets indésirables des morphiniques, sou- 
vent transitoires (en dehors de la constipa- 
tion), et expliquer les moyens d'évaluation de 
la douleur (échelle EVA). 



FICHE PHARMACOLOGIE 



EXTRAITS PANCRÉATIQUES 



■ Poudre de pancréas 



CREON 


2 à 3 gél. au cours des repas 


60 gél. 12 000 U 


15,26 




65% 


0,25 


A adapter au degré de malabsorption 


de lipase 

100 gél. 12 000 U 


HOP 




NR 






de lipase 

120 gél. 12 000 U 


27,33 




65% 


0,23 




de lipase 

60 gél. 25 000 U 


24,72 




0% 


0,41 




de lipase 
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EUROBIOL 


2 gél. au cours des repas 

A adapter au degré de malabsorplion 


90 gél. 25 000 U 
de lipase 


36,82 




65 % 


0,41 



Propriétés 

Extraits de pancréas apportant les activités en- 
zymatiques pancréatiques nécessaires à la di- 
gestion (activités lipolytique, amylolytique et 
protéolytique). Les spécialités en gélules sont 
gastrorésistantes, évitant une destruction des 
enzymes par l'acidité gastrique. 

Indications 

Insuffisance pancréatique exocrine : pancréa- 
tite chronique, mucoviscidose, séquelles de 
gastrectomie et de pancréatectomie. 



Précautions d'emploi 

Risque de troubles digestifs chez les sujets 
ayant une hypersensibilité aux extraits pan- 
créatiques. 

Ouvrir les gélules en cas de gastrectomie. 
Deux à trois mois de traitement sont néces- 
saires pour obtenir l'efficacité optimale. La 
posologie peut être exceptionnellement aug- 
mentée en cas de stéatorrhée rebelle ; un trai- 
tement antisécrétoire complémentaire peut 
être utile. 



TRIGLYCÉRIDES À CHAÎNE MOYENNE 

i Triglycérides à chaîne moyenne ITCM) 



UPROCIL 


1,2 g/kg de poids/j à inclure dans la 
quantité de lipides prévue dans le 
régime 


Ifl. 1 L 






NR 





Participation TIPS pour la mucoviscidose : 17,6 euro/boîte 

- troubles de l'absorption des graisses : muco- 
viscidose, insuffisance pancréatique exocrine ; 

- exceptionnelles hyperlipidémies de type I. 

Précautions d'emploi 

Ne pas chauffer à plus de 130 °C. 



Propriétés 

Triglycérides à chaîne moyenne. Ils sont absor- 
bés directement par l'intestin sans nécessiter 
une hydrolyse par les enzymes pancréatiques. 

Indications 

Apport lipidique : 



Fractionner les doses. 
Ne pas dépasser 40 % de l'apport énergétique 
total du régime. 



CANCER DU PANCRÉAS 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION clinique est hétérogène en fonction de la lo- 
Cette tumeur du pancréas correspond dans la calisation de la lésion, 
très grande majorité des cas à un adénocarci- Le cancer du P ancréas représente, avec envi- 
nome (près de 90 % des tumeurs pancréati- ron 3 500 nouveaux cas par an en France, 
ques non endocrines) dont la présentation 10 % des cancers d| g est,fs ' 2 % de tous les 
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cancers et la 7 e cause de décès par cancer en 
France. 

Il touche plutôt les hommes (sex-ratio : 2/1) 
après 40 ans. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Il n'existe pas d'étiologie proprement recon- 
nue, mais on distingue habituellement la pan- 
créatite chronique et le tabac comme étant 
des facteurs de risque. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Les symptômes apparaissent souvent à un 
stade tardif, ce qui explique en partie le mau- 
vais pronostic. 

• Ictère : il concerne les localisations cépha- 
liques (70 % des cas), par compression de la 
partie intrapancréatique de la voie biliaire 
principale; souvent responsable d'un prurit. 
L'examen peut retrouver une grosse vésicule 
par dilatation de l'arbre biliaire. 

• Douleur abdominale : habituellement elle 
est épigastrique à irradiation dorsale par en- 
vahissement des plexus nerveux cceliaques. 

• Altération de l'état général, en raison d'une 
évolution souvent ancienne au moment du 
diagnostic, avec amaigrissement très fréquent. 
Cette altération est aggravé par l'existence 
d'un ictère. 

• Autre : diarrhée, diabète, ascite par exten- 
sion péritonéale (carcinose), palpation d'une 
masse épigastrique, d'une hépatomégalie tu- 
morale, d'une adénopathie. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Biologie 

En cas de compression de la voie biliaire, le 
bilan hépatique sera perturbé avec apparition 
d'une cholestase ictérique ; le suivi de la ma- 
ladie par le marqueur tumoral CA 1 9.9 est ha- 
bituellement utilisé. 

Imagerie 

À visée diagnostique et dans le cadre du bilan 
d'extension préthérapeutique : 

• échographie abdominale : visualisation de 
la tumeur, des voies biliaires, d'une ascite, 
d'adénopathies ; 



• scanner pancréatique et hépatique, ou cho- 
langio-wirsungo-IRM afin d'apprécier l'exten- 
sion locorégionale de la tumeur ; 

• radiographie pulmonaire à la recherche de 
métastases pulmonaires. 

Ce bilan sera complété, lorsque la lésion paraît 
résécable et si le patient est opérable, par : 

• une échoendoscopie pancréatique qui vi- 
sualise les petites tumeurs et l'extension lo- 
cale et permet en outre la réalisation d'une 
ponction échoguidée ; 

• un scanner thoracique à la recherche de 
métastases pulmonaires ; 

• un bilan d'opérabilité orienté par les anté- 
cédents, l'examen clinique et la consultation 
d'anesthésie : état nutritionnel, respiratoire et 
cardiaque. 

Confirmation anatomopathologique 

La réalisation d'une biopsie est nécessaire 
pour confirmation histologique du diagnostic. 
En l'absence d'un abord percutané possible 
(volumineuse tumeur, métastases), il faudra 
aborder la tumeur par ponction à l'aiguille par 
voie transduodénale ou transgastrique sous 
repérage échoendoscopique. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT À VISÉE CURATIVE 

Seule la chirurgie peut permettre la guérison. 
Elle s'adresse aux tumeurs apparemment ex- 
tirpables (moins de 10 % des cas) chez les pa- 
tients dont le terrain ne contre-indique pas 
l'intervention : 

• laparotomie exploratrice (éventuellement 
précédée d'une cœlioscopie) sans exérèse en 
cas de métastases hépatiques, de carcinose 
péritonéale ou d'adénopathies tumorales à 
distance de la tumeur (cceliaques ou inter- 
aortico-caves), passées inaperçues aux exa- 
mens précédents ; 

• pancréatectomie partielle adaptée au siège de 
la tumeur (duodéno-pancréatectomie céphali- 
que ou spléno-pancréatectomie caudal) avec 
curage ganglionnaire. 

La chimiothérapie adjuvante (d'utilité démon- 
trée avec le 5-fluoro-uracile, en cours 
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d'évaluation pour le CEMZAR et la radiothé- 
rapie) améliore la survie des patients à 5 ans. 

TRAITEMENT À VISÉE PALLIATIVE 
Traitement médical 

• Traitement antalgique : on a recours habi- 
tuellement aux antalgiques de classe II (para- 
cétamol-dextropropoxyphène, Dl- 

ANTALVIC, ou tramadol, TOPALCIC) voire au 
morphiniques type SKÉNAN LP avec interdose 
d'ACTISKENAN ; la radiothérapie à visée antal- 
gique peut être utilisée, de même que les in- 
filtrations par de l'alcool des plexus nerveux 
péripancréatiques. 

• Traitement du prurit : en attendant l'effica- 
cité du drainage biliaire, on peut proposer un 
traitement chélateur des sels biliaires (coles- 
tyramine, QUESTRAN, 1 sachet 3 fois/j) asso- 
cié à un antihistaminique Hl de type 
POLARAMINE jusqu'à 6 cp./j). 

• Support nutritionnel par voie orale (complé- 
ments nutritionnels hypercaloriques de type 
EORTIMEL, parfois complétés par des extraits 
pancréatiques de type CRÉON 25 000 Ul 
3 fois/j) ou par voie entérale ou parentérale. 

• Soutien psychologique : anxiolytiques et 
antidépresseurs peuvent être utiles. 

• Chimiothérapie : utilisant habituellement le 
5-fluoro-uracile et le CEMZAR, elle aug- 
mente significativement la survie et le confort 
des patients métastatiques par rapport au trai- 
tement symptomatique. La radiochimiothéra- 



pie peut être proposée dans les tumeurs 
localement avancées. 

Traitement endoscopique 
ou radiologique interventionnel 

• En cas d'obstacle tumoral sur les voies biliai- 
res, le drainage biliaire peut être assuré par la 
mise en place d'une prothèse biliaire par voie 
rétrograde endoscopique au cours d'une cho- 
langio-pancréatographie rétrograde endosco- 
pique (cf. Fiche technique, chapitre Lithiase 
biliaire p. 423) ou par abord transpariétal sous 
contrôle radiologique. 

• En cas d'obstacle tumoral duodénal, la vi- 
dange gastrique peut être assurée par la mise 
en place d'une prothèse duodénale par voie 
endoscopique ou sous contrôle radiologique. 

• Complications : migration ou obstruction 
de prothèse, angiocholite. 

Traitement chirurgical 

On peut pratiquer une anastomose chirurgicale 
biliodigestive (souvent cholédocojéjunale sur 
anse montée en « Y ») et gastrojéjunale sur 
anse en « Y ». Le choix entre la méthode chi- 
rurgicale ou endoscopique/radiologique se fera 
en fonction de l'état général du malade et de 
l'existence d'une carcinose péritonéale contre- 
indiquant la chirurgie. 

PRONOSTIC 

Il est redoutable, avec une médiane de survie 
tous stades confondus inférieure à 1 an et une 
survie à 5 ans nulle. 



FICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 

Réalisation d'une échoendoscopie haute : cf. 
Cancer de l'œsophage p. 348. 
Réalisation des examens radiologiques : le 
patient doit habituellement être à jeun dans 
les 5 h précédant l'examen ; vérifier l'absence 
d'allergie (nécessitant une prémédication), 
d'insuffisance rénale et l'arrêt d'un éventuel 
traitement par biguanides depuis 48 h. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Réalisation de la chimiothérapie selon procé- 
dure. 

Administration du traitement antalgique : 

• administration IV ou peros, continue ou à la 
demande, d'un antalgique de niveau I ou II. 

• administration IV, pet os ou transdermique 
continue d'un antalgique de niveau III avec in- 
terdoses, selon prescription et besoin du patient. ► 
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EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

En cas de traitement à visée curative, l'effica- 
cité sera évaluée par la clinique tous les 
3 mois puis de manière plus espacée (dou- 
leur, ascite, récidive, altération de l'état géné- 
ral) et les examens complémentaires 
(échographie abdominale, radiographie pul- 
monaire, voire dosage du CA 19.9) à la re- 
cherche d'une récidive. 
En cas de traitement à visée palliative, s'assu- 
rer de l'efficacité du traitement antalgique 
(échelle EVA), du traitement endoscopique 
sur l'ictère ou l'intolérance alimentaire. 
EFFETS SECONDAIRES 
Gestion de la toxicité de la radiothérapie et 
de la chimiothérapie (cf. Chimiothérapie et cf. 
Radiothérapie, spécialité Hématologie-Onco- 
logie). 

En cas de traitement antalgique morphinique, 
surveiller la survenue éventuelle d'effets indé- 



sirables (constipation, nausées voire vomisse- 
ments, confusion, surdosage marqué par une 
dépression respiratoire, myosis). 
Vérifier l'absence de complications après un 
geste endoscopique ou de radiologie inter- 
ventionnelle. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Fractionner les repas chez un patient présen- 
tant une substénose duodénale ou porteur 
d'une prothèse duodénale. 
Surveiller la réapparition d'un ictère (con- 
jonctives jaunes, hypercoloration des urines, 
puis jaunissement cutané) plus ou moins as- 
socié à de la fièvre, témoignant d'une infec- 
tion de la bile (angiocholite) et nécessitant 
une hospitalisation. 

Maintenir un soutien psychologique compte 
tenu du pronostic souvent sombre à court terme. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

ÉCHOENDOSCOPIE 
Définition 

Il existe deux types d'échoendoscopie selon l'indication donnée : l'échoendoscopie haute et 
l'échoendoscopie basse. Le concept est similaire mais les conditions et le déroulement d'exa- 
men diffèrent l'une de l'autre. 

Echoendoscopie haute 

Cet examen consiste en l'introduction d'un gastroscope dans les cavités digestives (tube sou- 
ple équipé de fibre de verre transmettant les images et la lumière). Il possède une sonde à 
ultrasons pour visualiser les organes. L'appareil utilisé s'appelle un échoendoscope. 
L'examen se réalise en 30 minutes et nécessite une anesthésie générale. 
Ses indications sont orientées dans le cadre de : 

• calculs biliaires, tumeur gastrique, ou duodénale ; 

• recherche d'une lésion pancréatique (calcul, tumeur, kyste) ; 

• pour réaliser certaines ponctions. 

La préparation est identique à la fibroscopie gastrique : 

• patient à jeun depuis 6 h ; 

• ayant eu une consultation d'anesthésie générale 48 h au préalable ; 

• sans prothèses ; 

• poser une voie d'abord à droite ; 

• installé en décubitus latéral gauche. 

A l'issue de l'examen, le patient est transféré en salle de réveil 1 à 2 h sous scope. 

• La réalimentation sera possible ensuite. 

• Les résultats seront communiqués le jour même. 
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Echoendoscopie basse 

Cet examen consiste en l'introduction d'un coloscope dans les cavités digestives basses (tube 
souple équipé de fibre de verre transmettant les images et la lumière). Il possède une sonde 
à ultrasons pour visualiser les organes. 

L'examen se réalise sans anesthésie générale, est indolore et dure 20 minutes. 

Il est indiqué pour explorer des pathologies rectales, surveiller une tumeur, une fistule, un 

abcès, un polype. 

La préparation est simple : 

• patient ne nécessitant pas d'être à jeun ; 

• réaliser préalablement des lavements évacuateurs : un la veille, un le matin de l'examen et 
un dernier lavement 2 h avant l'examen ; 

• installer le patient en décubitus dorsal. 
Le diagnostic est ici immédiat. 
Conseils 

L'infirmière a un rôle prépondérant pour expliquer tout le déroulement de l'examen, depuis 
la préparation jusqu'au suivi du patient a posteriori. Ceci s'inscrit dans la qualité de l'infor- 
mation donnée au patient et le rassure quant à sa prise en charge. 



LITHIASE BILIAIRE 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

La lithiase vésiculaire est définie par la pré- 
sence d'un ou de plusieurs calculs dans la vé- 
sicule biliaire. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Deux types de calculs sont incriminés : 

• Calculs cholestéroliques (80% des calculs 
biliaires en Occident) : le cholestérol, en 
quantité trop importante dans la bile (sursatu- 
ration), cristallise pour former un sludge (sé- 
diment macroscopiquement visible) puis, par 
agglomération progressive, des calculs. Fac- 
teurs de risque : âge, sexe féminin, origine 
ethnique, obésité, grossesse. 

• Calculs pigmentaires (20 % des calculs) : 
soit noirs, composés de bilirubine non conju- 
guée en excès dans la bile (surtout en cas 
d'hémolyse), soit bruns, composés de biliru- 



bine conjuguée hydrolysée par les bactéries 
en cas d'infection biliaire chronique par stase 
biliaire. 

Asymptomatiques dans 80 % des cas, les cal- 
culs vésiculaires peuvent migrer dans les 
voies biliaires (canal cystique ou canal cholé- 
doque) à l'origine d'une douleur typique : la 
colique hépatique. Les complications sont 
liées à une infection de la vésicule biliaire par 
enclavement d'un calcul dans le canal cysti- 
que (cholécystite), un blocage du calcul dans 
la voie biliaire principale responsable d'une 
infection de la voie biliaire (angiocholite) ou 
d'une obstruction du canal de Wirsung à l'ori- 
gine d'une pancréatite aiguë. La lithiase vési- 
culaire est également incriminée dans la 
genèse du cancer vésiculaire (localisation 
cancéreuse rare) après au moins 20 ans 
d'évolution. 
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DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Dans les formes non compliquées 

La lithiase est le plus souvent asymptomatique. 
La mobilisation des calculs dans les voies bi- 
liaires (cystique ou cholédoque) est à l'origine 
d'une douleur caractéristique : la colique hé- 
patique, à type de spasme brutal situé au ni- 
veau de l'hypocondre droit ou de l'épigastre, 
pendant quelques minutes ou quelques heu- 
res, irradiant vers l'épaule droite et inhibant la 
respiration. La palpation de l'hypocondre droit 
reproduit cette douleur (signe de Murphy). 

Dans les formes compliquées 

• En cas de cholécystite : colique hépatique asso- 
ciée à de la fièvre. L'examen peut retrouver une dé- 
fense sous-costale ou une grosse vésicule tendue. 

• En cas d'angiocholite : colique hépatique 
puis fièvre puis ictère, dont la succession 
chronologique est un argument majeur en fa- 
veur du diagnostic. 

• En cas de cancer de la vésicule biliaire : 
douleur de l'hypocondre droit et altération de 
l'état général avec parfois ictère. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Dans les formes non compliquées 

• Les examens biologiques sont normaux, 
sauf en cas de migration dans la voie biliaire 
principale (possible élévation des transamina- 
ses, phosphatases alcalines et bilirubine). 

• La radiographie de l'abdomen permet de vi- 
sualiser les calculs radio-opaques. 

• L'échographie abdominale est l'examen réa- 
lisé en première intention, permettant de visua- 
liser le ou les calculs dans plus de 90 % des 
cas et de vérifier l'absence de complications. 

• L'échoendoscopie biliaire et la cholangio- 
IRM sont des examens de seconde intention, 
plus sensibles dans la détection des calculs 
vésiculaires et, surtout, des voies biliaires. 

Dans les formes compliquées 

• En cas de cholécystite : 

- Les examens biologiques retrouvent une 
hyperleucocytose à polynucléaires neutro- 
philes, les hémocultures peuvent isoler un 
germe. Le bilan hépatique est normal. 



- L'échographie abdominale confirme le 
diagnostic en montrant une vésicule aux 
parois épaissies, parfois dilatées, avec une 
lithiase vésiculaire. 

• En cas d'angiocholite : 

- Le bilan biologique retrouve une hy- 
perleucocytose à polynucléaires neutrophi- 
les, les hémocultures peuvent isoler un 
germe. Le bilan hépatique montre une cho- 
lestase (élévation des y-CT et des phospha- 
tases alcalines) souvent ictérique (élévation 
de la bilirubine), avec cytolyse souvent as- 
sociée (élévation des transaminases). Une 
élévation transitoire de la lipasémie est très 
évocatrice du diagnostic. 

- L'échographie abdominale permet de vi- 
sualiser aisément des arguments indirects 
du diagnostic (lithiase vésiculaire et dilata- 
tion de la voie biliaire principale). Elle vi- 
sualise parfois (30 % des cas) un calcul 
dans la voie biliaire principale. 

- Échoendoscopie biliaire et cholangio- 
IRM : cf. Formes non compliquées p. 421. 

• En cas de cancer de la vésicule biliaire : 

- Le bilan biologique retrouve un syndrome 
inflammatoire biologique (élévation de la VS) 
et des perturbations du bilan hépatique en cas 
d'envahissement de la voie biliaire principale. 

- Bilan d'extension : l'échographie abdomi- 
nale permet de préciser la localisation et 
l'extension locorégionale de la tumeur (ex- 
tension au foie, adénopathies du hile hépa- 
tique). On complétera souvent le bilan par 
la réalisation d'un scanner abdominal, voire 
une cholangio-IRM en préopératoire. Une 
radiographie pulmonaire est systématique, 
complétée par un scanner thoracique en 
cas de doute sur une lésion. 

TRAITEMENT 

LITHIASE VÉSICULAIRE 
NON COMPLIQUÉE 

Elle ne doit être traitée que si elle est symp- 
tomatique. 

Traitement de la colique hépatique 

Il associe repos au lit, jeûne, antispasmodi- 
ques et antalgiques IV. 
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Traitement de la lithiase vésiculaire 

La cholécystectomie par laparoscopie est l'in- 
tervention chirurgicale de référence en raison 
d'une moindre morbidité et d'un raccourcis- 
sement de la durée de l'hospitalisation. La dis- 
section et la résection de la vésicule biliaire 
sont réalisées à l'aide d'instruments introduits 
dans la cavité abdominale via deux trocarts. 
L'intervention est guidée par une caméra mi- 
niaturisée introduite par un troisième orifice. 
Selon les équipes, l'exploration de la voie bi- 
liaire principale, pour en vérifier préalable- 
ment la liberté, sera réalisée soit par 
cholangiographie peropératoire avec extrac- 
tion lithiasique soit par échoendoscopie bi- 
liaire préopératoire avec extraction lithiasique 
par cathétérisme rétrograde endoscopique de 
la voie biliaire. 

Les contre-indications à la laparoscopie sont 

l'insuffisance respiratoire et les antécédents 

chirurgicaux sur le même site. 

Dans de rares cas (5 %), la cholécystectomie 

se fera par laparotomie par voie sous-costale 

droite. 

CHOLÉCYSTITE AIGUË LITHIASIQUE 
Traitement de la colique hépatique 

Cf. Lithiase vésiculaire non compliquée p. 421 . 

Traitement de l'infection 

Antibiothérapie après les prélèvements (hé- 
moculture) ayant une bonne diffusion biliaire 
et adaptée aux germes habituellement incri- 
minés, puis en fonction de l'antibiogramme ; 
en général : amoxicilline + acide clavulani- 
que ou céphalosporine de 3 e génération, dé- 
buté par voie IV puis relais per os. 

Traitement de la lithiase vésiculaire 

La cholécystectomie aura lieu selon les mê- 
mes modalités, après quelques jours de « re- 



froidissement » par le traitement médical, 
avec cependant un taux de conversion en la- 
parotomie plus important que pour la lithiase 
vésiculaire non compliquée compte tenu des 
difficultés techniques liées à l'infection. 

ANGIOCHOLITE 

Traitement de l'infection 

Cf. Cholécystite aiguë lithiasique p. 422. 

Traitement de la lithiase 
de la voie biliaire 

Deux attitudes sont possibles : 

• Cholangiographie rétrograde endoscopique 
associée à une sphinctérotomie endoscopi- 
que et extraction lithiasique, suivie d'une 
cholécystectomie souvent par voie cœliosco- 
pique à froid (4 à 6 semaines après l'épisode 
aigu). En cas d'angiocholite aiguë lithiasique, 
on a tendance à préférer cette attitude. 

• Traitement chirurgical, souvent à J2, par la- 
parotomie ou cœlioscopie, associant une 
cholécystectomie, une cholangiographie per- 
opératoire, puis cholédocotomie et extraction 
instrumentale des calculs, et fermeture de la 
cholédocotomie sur un drain de Kehr permet- 
tant un drainage biliaire externe (enlevé vers 
le 10 e jour). 

PRONOSTIC 

Il est lié à la survenue de complications : 

• Complications de la cholécystite aiguë li- 
thiasique : abcès périvésiculaire, péritonite 
généralisée, fistule, cholécystite gangréneuse, 
emphysémateuse ou toxique. 

• Complications de l'angiocholite : forme ic- 
téro-urémigène (septicémie avec ictère et in- 
suffisance rénale), empierrement cholédocien 
(> 10 calculs dans le cholédoque), pancréatite 
aiguë biliaire (cf. Pancréatite aiguë p. 410). 
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EXAMENS 



Assister le médecin dans la réalisation de la 
cholangio-pancréatographie rétrograde en- 
doscopique (CPRE) : cf. Fiche technique. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Mettre en place une voie veineuse périphéri- 
que avec les perfusions prescrites, une sonde ► 
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naso-gastrique en cas de vomissements ; injec- 
tion des antibiotiques et des antalgiques selon 
prescription fsac de glace, éventuellement). 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Retentissement général, température, cons- 
tantes hémodynamiques, courbe de diurèse, 
ictère, coloration des urines. 
On doit obtenir une sédation des douleurs, un 
déjaunissement et l'apyrexie. 

EFFETS SECONDAIRES 

Les complications de la cholangio-pancréa- 
tographie rétrograde endoscopique sont fa- 
vorisées par les gestes thérapeutiques tels 
que la sphinctérotomie endoscopique; les 



plus fréquentes sont la pancréatite aiguë, 
l'angiocholite, l'hémorragie digestive, la per- 
foration. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Rassurer le patient en lui expliquant qu'il a 
des calculs dans la vésicule biliaire ou dans 
la voie biliaire principale, responsables d'une 
infection. 

Expliquer au patient le déroulement d'une 
cholangio-pancréatographie rétrograde en- 
doscopique, son but et ses complications. 
Expliquer au patient la nécessité de réaliser 
une cholécystectomie. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

CHOLANGIO-PANCRÉATOGRAPHIE RÉTROGRADE ENDOSCOPIQUE 
But 

Examen à visée diagnostique et thérapeutique dans la prise en charge de certaines patholo- 
gies de la voie biliaire principale et/ou du canal de Wirsung. Après cathétérisme et opacifi- 
cation du canal cholédoque et/ou de Wirsung, on peut réaliser une sphinctérotomie 
endoscopique, extraire d'éventuels calculs avec une sonde spéciale (sonde de Dormia), met- 
tre en place un drain naso-biliaire, une endoprothèse biliaire. 

Préparation du malade 

Examen sous anesthésie générale : malade à jeun depuis 1 2 h, consultation d'anesthésie si 
possible au moins 48 h avant l'examen, prémédication selon prescription de l'anesthésiste, 
bilan préopératoire (hémogramme, hémostase, carte de groupe, ECG, radiographie thoraci- 
que), explications données au patient. 

Le patient est allongé en décubitus latéral droit sur une table de radiologie, perfusé au bras 
droit, revêtu d'une casaque. 

Déroulement de l'examen 

L'endoscope (duodénoscope, ayant la particularité d'avoir une vision latérale permettant de 
mieux voir la papille) est poussé sous contrôle de la vue jusqu'à la papille. Un cathéter est 
introduit dans les canaux biliaire et/ou pancréatique qu'on opacifie. On suit l'opacification 
des canaux sous contrôle scopique ; des clichés sont réalisés. En fonction des cas, certains 
gestes thérapeutiques peuvent être réalisés. 
Au total, l'examen dure entre 30 min et 2 h. 
Surveillance après l'examen 

En salle de réveil : on surveille la température, la fréquence cardiaque, la TA, la survenue de 
douleurs, l'état de conscience. 

Dans le service : administration d'antalgiques et antibiotiques selon les prescriptions ; réali- 
mentation sur prescription médicale : souvent, réalimentation dès le lendemain en l'absence 
de douleur. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTISPASMODIQUES NON ANTICHOLINERGIQUES 

i Phloroglucinol + triméthylphloroglucinol 



SPASFON 


2 cp. x 3/j 


30 cp. 80 mg 


2,81 




35% 


0,09 


Traitement d'attaque : 2 lyoph. x 3/j 


1 lyoph. oraux 80 mg 


2,12 




35% 


0,21 


1 sup. x 2 à 3/j 


10 sup. 1 50 mg 


2,86 




35% 


0,29 


1 à 3 amp./j en IM ou IV lente 


6 amp. 40 mg 


3,56 




35% 


0,59 


PHLOROGLUCINOL BIOGARAN 


2 cp. x 3/j 


10 cp. 80 mg 


2,12 




35% 


0,21 


SPASSIREX GE 


2 cp. x 3/j 


10 cp. 80 mg 


2,12 




35% 


0,21 


■ Trimébutine 


DEBRIDAT 


1 cp. x 3/j 


30 cp. 100 mg 


4,58 


11 


35% 


0,15 


1 sach. x 3/j 


30 sach. 74,4 mg 


6,65 


11 


35% 


0,22 


1 sup. x 2 à 3/j 


10 sup. 100 mg 


2,19 


11 


35% 


0,22 


1 cas x 3/j 


16 cas à 72 mg 
(fl. 250 mL) 


3,96 


II 


35% 


0,25 


1 à 3 amp./j en IM ou IV lente 


25 amp. 50 mg 


HOP 


I 


NR 




DEBRIDAT enfant et nourisson 
4,8 mg/mL 

I mL/kg/j, soit 1 graduation/kg/j 
en 3 prises 


375 graduations 
(fl. 125 mL) 


2,67 


II 


35% 


0,01 


MODULON GE 


1 cp. x 3/j 


30 cp. 100 mg 


4,21 


II 


35% 


0,14 


TRIMEBUTINE RPG 


1 cp. x 3/j 


30 cp. 100 mg 


4,21 


11 


35% 


0,14 


■ Mébévérine 


DUSPATAUN 


2 cp. x 2 à 3/j 


30 cp. 100 mg 


2,47 


II 


35% 


0,08 


1 gél. x 2 à 3/j 


30 gél. 200 mg 


4,43 


II 


35% 


0,15 


■ Pinavérium bromure 


DICETEL 


1 cp. x 3 à 4/j 


20 cp. 50 mg 


3,9 


11 


35% 


0,2 


1 cp. x 2/j 


30 cp. 100 mg 


8,24 


II 


35% 


0,27 
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i Alvérine 



METEOSPASMYL 


1 caps, x 2 à 3/j 


| 20 caps. 60 mg 


3,61 


| 35% 0,18 



i Mébevérine chlorhydrate 



SPASMOPRIV GE 


1 à 2 gél. x 3/j 


30 gél. 100 mg 


2,47 II | 35 % 0,08 



Propriétés 

Antispasmodiques non atropiniques (sans ef- 
fet anticholinergique) agissant directement au 
niveau des fibres musculaires lisses du tube 
digestif, des voies biliaires et urinaires et du 
muscle utérin. 

Indications 

Colique hépatique ou néphrétique (phloro- 
glucinol et alvérine). 

Colopathie fonctionnelle ; traitement sympto- 
matique des douleurs, des troubles du transit 
et de l'inconfort intestinal. 
Phloroglucinol, alvérine et mébevérine 
chlorhydrate : manifestations spasmodiques 
ou douloureuses d'origine utérine telles que 
dysménorrhées, tranchées du post-partum, me- 
naces d'avortement, dystocies dynamiques. 

Contre-indications 

Exceptionnelle allergie à l'un de ces produits. 
Suppositoires de SPASMAVÉRINE : allergie à la 
benzocaïne. 

Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement : le phlorogluci- 



nol a été bien étudié et est autorisé. Les 
données sont insuffisantes pour les autres 
produits. 

Pinavérium : prendre les comprimés en po- 
sition debout, avec un verre d'eau sans les su- 
cer ni les croquer. 

Effets secondaires 

Ils sont très rares. 
Troubles digestifs mineurs. 
Réactions cutanées allergiques (phlorogluci- 
nol et trimébutine). 

Trimébutine : risque de lipothymies en cas 
d'injection IV trop rapide. 

Interactions médicamenteuses 

Phloroglucinol et morphiniques : annula- 
tion de l'effet antispasmodique. 
Phloroglucinol : incompatibilité avec la no- 
ramidopyrine. 

Trimébutine : incompatibilité physico-chi- 
mique en solution injectable avec dihydros- 
treptomycine, bipénicilline, pentobarbital 
sodique injectable, gamma-OH, oxyferris- 
corbine sodique. 



ANTISPASMODIQUES ANTICHOLINERGIQUES 
■ Tiémonium 



VISCERALGINE 


1 à 2 cp. x 3/j 


30 cp. 50 mg 


2,43 


II 


35% 


0,08 


■ Dihexyvérine 


SPASMODEX 


1 à 5 cp./j 


30 cp. 10 mg 


1,73 


II 


NR 


0,06 


1 à 3 sup./j 


6 sup. 50 mg 


1,52 


II 


NR 


0,25 


1 à 2 amp./j en IM 


6 amp. 1 mg 


2,06 


II 


NR 


0,34 
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i Atropine 



ATROPINE SULFATE LAVOISIER 


0,25 à 0,50 mg x 2 à 3/j sans dépasser 
2 mg/j 


10 amp. de 1 mL 
à 0,25 mg 
10 amp. de 1 mL 
à 0,5 mg 


3,14 
3,19 


I 
I 


NR 
NR 


0,31 
0,32 



Propriétés 

Antispasmodiques anticholinergiques agis- 
sant au niveau des fibres musculaires lisses du 
tube digestif, des voies biliaires et urinaires. 

Indications 

Coliques hépatiques et néphrétiques (formes 
injectables). 

Colopathie fonctionnelle ; traitement sympto- 
matique des douleurs, des troubles du transit 
et de l'inconfort intestinal. 
Manifestations spasmodiques ou douloureu- 
ses d'origine utérine : dysménorrhées, tran- 
chées du post-partum. 

Contre-indications 

Risque de glaucome par fermeture de l'angle. 
Risque de rétention urinaire par obstacle uré- 
tro-prostatique. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : éviter par prudence, bien 
qu'aucun effet tératogène n'ait été rapporté. 
Allaitement : déconseillé (passage dans le lait). 
Utiliser avec prudence en cas d'insuffisance 
hépatique ou rénale, d'insuffisance corona- 
rienne, de troubles du rythme, d'hyperthyroï- 
die, de bronchite chronique, d'hypertrophie 



prostatique et chez la personne âgée ou alitée 
(risque d'iléus paralytique). 
Risque de troubles de l'accommodation pou- 
vant perturber la vigilance et la conduite. 

Effets secondaires 

Ce sont principalement les effets atropiniques 
qui sont dose-dépendants : sécheresse buc- 
cale, troubles de l'accommodation, épaissis- 
sement des sécrétions bronchiques, 
diminution des sécrétions lacrymales, consti- 
pation, rétention d'urine, tachycardie, palpi- 
tations, irritabilité et confusion mentale 
(personnes âgées). 

Bromure de N-butylhyoscine : en raison de 
la présence de bromures, possibilité d'acci- 
dents cutanés de type bromide et d'acné pus- 
tuleuse et inflammatoire. 

Interactions médicamenteuses 

Addition des effets anticholinergiques en 
cas d'administration concomitante d'autres 
substances atropiniques : antiparkinsoniens 
anticholinergiques, antidépresseurs imi- 
praminiques, neuroleptiques phénothiazi- 
niques, certains antihistaminiques H„ 
disopyramide. 



HEPATITE VIRALE 



C HÉPATITE VIRALE AIGUË B 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Inflammation et destruction hépatique aiguë 
liée à un virus. 



CAUSES ET MÉCANISMES 

On distingue plusieurs types d'hépatites en 
fonction du type de virus en cause : A (VHA), 
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B (VHB), C (VHC), D ou delta (VHD ou virus Les caractéristiques sont résumées dans le ta- 
delta) et E (VHE). bleau ci-dessous. 



tes hépatites 





VHA 


VHB 


VHC 


VHE 


Contamination 


Oro-fécale 


Sang et dérivés 

(transfusion, 

toxicomanie, 

tatouages, 

acupuncture, 

piercing) 

Sexuelle 

Mère-enfant 


Sang et dérivés 

(transfusion, 

toxicomanie 

tatouages, 

acupuncture, 

piercing) 

Mère-enfant 

(coinfection 

VIH) 

Exceptionnelle 
ment sexuelle 


Oro-fécale 


Population 


Principalement 
Afrique, Asie, 
Amérique 
du Sud ; mais 
tous les pays 
sont touchés 
(voyageurs) 


Afrique, Asie 

Toxicomanie, 

tatouage, 

piercing, 

partenaires 

sexuels 

multiples 

Transfusion 

ancienne 


Toxicomanie, 
tatouage, 
piercing 
Transfusion 


Inde,Amérique 
du Sud 
(voyageurs) 
Quelques cas 
sporadiques en 
France (région 
toulousaine) 


Incubation 
(silencieuse) 


2-4 semaines 


2-6 mois 


5-45 jours 


4 semaines 


Traitement de 
l'hépatite aiguë 


Symptomatique 


Symptomatique 


Interféron 


Symptomatique 


Hépatite 
fulminante 


Oui 


Oui 


Exceptionnelle 


Oui (femme 
enceinte) 


Hépatite 
chronique 


Non 


Oui (10%) 


Oui (70-80 %) 


Non 


Vaccin 


Oui 


Oui 


Non 


Non 



DIAGNOSTIC 



SIGNES CLINIQUES 

Ils sont communs à toutes les hépatites. 
Dans 80 à 90 % des cas, l'infection passe to- 
talement inaperçue. 
Dans les autres cas, on observe : 

• une phase préictérique évoquant une 
grippe (asthénie, fièvre, anorexie, myalgies), 
qui dure 1 semaine environ ; 

• une phase ictérique, avec urines foncées et 
selles décolorées. L'asthénie peut être intense. 



On peut noter en outre un gros foie doulou- 
reux. Cette phase dure environ 2 semaines ; 
• une phase de convalescence, qui dure 2 à 
6 semaines : les différents signes disparaissent 
progressivement. 

Très rarement, des troubles de conscience peu- 
vent apparaître. L'astérixis en est le premier si- 
gne 1 . Il s'agit alors d'une hépatite fulminante. 



1. L'astérixis est une chute du tonus des mus- 
cles extenseurs des doigts. 
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EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Biologie hépatique 

Les transaminases (ALAT, ASAT) sont très éle- 
vées, souvent supérieures à 100 fois la nor- 
male; y-GT et phosphatases alcalines 
peuvent également être augmentées. La fonc- 
tion hépatique est appréciée sur le taux de 
prothrombine (TP) et le facteur V qui s'abais- 
sent en cas d'insuffisance hépatique alors que 
la bilirubine monte. 

Sérologies virales 

Elles sont indispensables pour préciser le virus 
responsable de l'hépatite aiguë : sérologies des 
virus VHA, VHB, VHC en première intention. 
Parfois, d'autres sérologies sont demandées, 
voire une biopsie hépatique. 

Échographie hépatique 

Elle permet d'éliminer une atteinte biliaire (li- 
thiase). 

TRAITEMENT 

PRÉCAUTIONS GÉNÉRALES 

Dans tous les cas, tous les médicaments non 
indispensables, en particulier les contraceptifs 
oraux, doivent être arrêtés. 



RÈGLES HYGIÉNO-DIÉTÉTIQUES 

L'hépatite virale aiguë est le plus souvent bé- 
nigne et il n'y a pas de règle hygiéno-diététi- 
que spécifique. L'hospitalisation n'est pas 
indispensable dans les formes non compli- 
quées : un simple arrêt de travail peut suffire. 
Il est nécessaire d'arrêter la consommation de 
toutes boissons alcoolisées mais le reste du ré- 
gime peut être normal. 

TRAITEMENT MÉDICAMENTEUX 

Aucun médicament spécifique n'est néces- 
saire dans les hépatites virales aiguës, sauf 
pour l'hépatite C où un traitement par inter- 
féron à forte dose permet d'éviter l'évolution 
vers une hépatite chronique. 

PRONOSTIC 

Pour les hépatites A et E, la guérison sponta- 
née est la règle. Les hépatites B et C peuvent 
évoluer vers une hépatite chronique (cf. ta- 
bleau p. 388). 

L'hépatite fulminante, caractérisée par une 
destruction massive des cellules hépatiques, 
nécessite une transplantation hépatique en ur- 
gence pour éviter le décès. 
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EXAMENS 



Les transaminases et le taux de prothrombine 
doivent être régulièrement surveillés dans la 
crainte d'une forme fulminante ou chroni- 
que. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Expliquer les règles hygiéno-diététiques et les 
mesures d'hygiène ; surveiller leur respect. En 
cas d'hépatite aiguë C, expliquer le traitement 
par interféron et réaliser les injections (cf. Hé- 
patite virale chronique p. 430). 
Surveiller cliniquement la survenue de trou- 
bles de conscience ou d'un astérixis et, bio- 
logiquement, les transaminases et le TP 
(risque d'hépatite fulminante). 



EDUCATION ET CONSEILS 

EXPLIQUER LA MALADIE 

Une hépatite aiguë est due à une infection par 
un virus qui entraîne une destruction massive 
des cellules du foie. La maladie est fatigante 
mais l'évolution se fait le plus souvent vers la 
guérison spontanée (pour l'hépatite virale 
aiguë C, un traitement est nécessaire). Une fa- 
tigue peut persister quelque temps mais elle 
finit par disparaître. 

EXPLIQUER LE TRAITEMENT 

Le repos est nécessaire. La consommation d'al- 
cool est déconseillée mais il n'y a pas d'autre 
précaution alimentaire à prendre. Tous les mé- 
dicaments non indispensables doivent être ar- 
rêtés. Une prise de sang doit être régulièrement ► 
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^ pratiquée pour suivre l'évolution (risque d'hé- 
patite fulminante ou chronique). 

PRÉVENTION 

Informer le patient et l'entourage sur la pré- 
vention de l'infection et les précautions à 
prendre dans la vie de tous les jours : cf. en- 
cadré p. 429. 



VACCINATION ET SÉROPROPHYLAXIE 

Hépatite A 

Il existe un vaccin qui peut être proposé en 
particulier aux sujets exposés (personnels de 



crèche, militaires, voyageurs en zone d'endé- 
mie) et à toute personne souhaitant être pro- 
tégée. La séroprophylaxie permet d'assurer 
une protection immédiate en cas de contami- 
nation récente ou de risque imminent. 

Hépatite B 

Le vaccin est extrêmement efficace. Il est 
nécessaire chez tous les groupes à risques 
et à l'entourage familial des sujets porteurs 
du virus. Il pourrait s'étendre à l'ensemble 
de la population. La séroprophylaxie per- 
met d'assurer une protection immédiate en 
cas de contamination récente (piqûre acci- 
dentelle, rapports sexuels). Le risque de 
maladie démyélinisante (sclérose en pla- 
ques) est développé dans la Fiche pharma- 
cologie. 

Hépatite C 

Aucun vaccin n'est actuellement disponible 
(cf. Hépatite virale chronique p. 429). 

Hépatite D 

La vaccination vis-à-vis de l'hépatite B pro- 
tège vis-à-vis du virus de l'hépatite D. 

Hépatite E 

Il n'y a pas de vaccin. La prévention repose 
sur la prévention du risque oro-fécal. 



MESURES D'HYGIÈNE 

Hépatites A et E 

Pas d'isolement, précautions vis-à-vis des 
selles qui peuvent être infectieuses. 
Hépatites B et delta 

Brosse à dents, rasoir demeurent personnels. 

Isolement et précautions lors des 

prélèvements sanguins. 

Rapports sexuels protégés. 

Vaccination. 

Hépatite C 

Brosse à dents, rasoir demeurent personnels. 
Isolement et précautions lors des 
prélèvements sanguins. 
Eviter les rapports sexuels anaux et pendant 
les règles non protégés. 



C HÉPATITE VIRALE CHRONIQUE ]• 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Une hépatite chronique est définie par des lé- 
sions nécrotiques et inflammatoires du foie 
évoluant sur une durée supérieure à 6 mois, 
qui se traduisent par une élévation des tran- 
saminases. Le risque est l'évolution vers une 
cirrhose et un carcinome hépatocellulaire. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

En France, le virus le plus fréquemment res- 
ponsable d'une hépatite chronique virale est 
le virus de l'hépatite C (VHC). Le virus de 
l'hépatite B (VHB) et de l'hépatite D ou delta 



(VHD) peuvent également provoquer une hé- 
patite chronique. Environ 80 % des infections 
par le virus de l'hépatite C se compliquent 
d'une hépatite virale chronique. Ce risque 
n'est que de 10 % en cas d'infection par le 
virus de l'hépatite B à l'âge adulte mais plus 
élevé chez l'enfant. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Les signes cliniques sont variables. L'hépatite 
chronique peut être complètement asympto- 
matique ou se traduire par des signes aspéci- 



430 HÉPATITE VIRALE 



fiques : asthénie, douleur de l'hypocondre 
droit, arthralgies. Le diagnostic est le plus sou- 
vent biologique. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Biologie hépatique 

Transaminases (ALAT, ASAT), bilirubine, 
phosphatases alcalines, taux de prothrom- 
bine, électrophorèse des protéines sériques. 

Sérologies virales 

• Pour le VHC : sérologie VHC, PCR VHC. 

• Pour le VHB : Ag HBs et Ag HBe, Ac anti- 
HBe, ADN du VHB. 

Recherche de maladie associée et 
bilan préthérapeutique 

THS, auto-anticorps, bilan du fer (fer sérique, 
ferritine). 

Ponction-biopsie hépatique 

Cet examen consiste à prélever sous anes- 
thésie locale un morceau de foie qui sera 
analysé au microscope. Cette analyse per- 
mettra de définir le degré d'activité (in- 
flammation et destruction des cellules 
hépatiques) et de fibrose. En fonction de 
l'intensité des lésions, un traitement antivi- 
ral sera indiqué ou non. 

Évaluation biologique de l'activité 
de la fibrose 

Certains paramètres biologiques permettent 
de définir l'activité et la fibrose hépatique au 
cours de l'infection par le VHC : il s'agit de 
l'ACTITEST et du EIBROTEST. Les résultats 
sont très bien corrélés aux lésions retrouvées 
à la biopsie du foie. 

TRAITEMENT 

Dans tous les cas, l'arrêt de l'alcool est impé- 
ratif. Il n'y a aucun autre régime particulier à 
suivre. 

HÉPATITE CHRONIQUE VIRALE B 

Trois médicaments peuvent être utilisés pour 
traiter une hépatite B. 

Interféron alpha {VIRAFÉRON, INTRONA] 

Trois injections SC par semaine. 



Les effets secondaires de ce traitement justi- 
fient la prise systématiquement de paracéta- 
mol (DOLIPRANE) avant et après injection. 
L'utilisation d'interféron alpha pégylé [VIRA- 
FÉRON-PEG, PÉGASYS) ne nécessite qu'une 
seule injection par semaine — en cours d'éva- 
luation. L'interféron permet de diminuer voire 
d'arrêter la réplication virale chez environ 
30 % des patients. Le risque est la récidive à 
l'arrêt du traitement. 

Lamivudine IZEFF/X) 

Elle permet d'arrêter la réplication virale chez 
près de 1 00 % des patients. Les effets secon- 
daires sont minimes. Toutefois, après quelques 
mois d'évolution (1 an en moyenne) des virus 
mutants sont sélectionnés et l'hépatite récidive. 

Adéfovir dipivoxil [HEPSERA] 

C'est un antiviral qui n'entraînerait pas de sé- 
lection de virus mutants. 
Certains facteurs permettent d'identifier les pa- 
tients qui répondront le mieux au traitement : 
infection récente, transaminases élevées, acti- 
vité histologique importante, réplication virale 
faible, absence de déficit immunitaire. 

HÉPATITE CHRONIQUE VIRALE C 

Le traitement repose sur l'association inter- 
féron alpha pégylé (VIRAFÉRON-PEG, PÉGA- 
SYS) + RIBAVIRINE (RÉBÉTOL, COPÉGUS). 
L'interféron pégylé est une molécule d'inter- 
féron à durée de vie prolongée. Une seule 
injection par semaine est nécessaire. L'effi- 
cacité du traitement varie en fonction du 
type de virus entre 40 et 80 %. La durée du 
traitement est de 6 mois à 1 an en fonction 
du type de virus. 

PRONOSTIC 

L'évolution d'une hépatite chronique se fait 
sur plusieurs années. La vitesse d'évolution 
est variable en fonction des patients. En 
moyenne, on estime que le risque de déve- 
lopper une cirrhose est de 20 % après 10 à 
20 ans d'évolution. En cas de cirrhose, le ris- 
que de carcinome hépatocellulaire est d'en- 
viron 5 % par an. Ce sont ces risques qui 
justifient le traitement antiviral. 



Hépatite virale 



ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 

Les transaminases et les examens virologiques 
doivent être surveillés 1 fois/mois pour éva- 
luer l'efficacité et la NFS pour la tolérance du 
traitement. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Expliquer le traitement. 
Enseigner la technique d'injection d'INTERFÉ- 
RON : cf. Fiche technique p. 432. 
Prévenir l'infection de l'entourage. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

L'efficacité est évaluée sur la biologie : nor- 
malisation des transaminases, négativation de 
l'ADN du VHB ou de l'ARN du VHC. 

EFFETS SECONDAIRES 

Surveiller cliniquement la survenue d'effets se- 
condaires de l'interféron : fatigue, dépression. 
Vérifier la prise de traitement. La tolérance à l'in- 
terféron est évaluée par la NFS tous les mois. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

EXPLIQUER LA MALADIE 

Une hépatite chronique est due à la persis- 
tance de l'infection par un virus qui entraîne 
une réaction inflammatoire au niveau du foie. 
Le risque est l'évolution vers une fibrose du 
foie voire une cirrhose. Le degré d'atteinte du 
foie est apprécié au mieux par l'examen mi- 
croscopique d'une biopsie hépatique. 

EXPLIQUER LE TRAITEMENT 

L'objectif du traitement est d'arrêter la multi- 
plication du virus et de l'éliminer si possible 
de l'organisme afin d'éviter l'évolution vers la 
cirrhose. Le traitement consiste en l'adminis- 
tration d'interféron par voie SC 1 fois (hépa- 
tite C) ou 3 fois (hépatite B) par semaine. Les 
effets secondaires de l'interféron sont fré- 
quents mais ne présentent pas de danger. Les 
effets secondaires les plus fréquents sont : fiè- 
vre, frissons, fatigue, courbatures. La prise de 



paracétamol (doliprane) permet de limiter 
ces effets qui ont tendance à s'estomper avec 
le temps. D'autres effets secondaires plus ra- 
res (troubles de l'humeur, manifestations cu- 
tanées) peuvent apparaître et doivent être 
signalés au médecin. Une prise de sang doit 
être effectuée tous les mois pour vérifier l'ef- 
ficacité et la tolérance du traitement. 
L'interféron doit être conservé dans le réfrigé- 
rateur. Les aiguilles usagées doivent être je- 
tées dans une boîte à aiguilles. 



PRÉCAUTIONS À PRENDRE DANS LA VIE 
DE TOUS LES JOURS 

La consommation d'alcool est déconseillée. Il 
faut éviter de prendre des médicaments. Le 
mode de vie ne doit pas être perturbé. Il n'y 
a pas de repos obligatoire, il est d'ailleurs sou- 
haitable de maintenir une activité physique. 
Les voyages sont permis. 
Le traitement de l'hépatite C (ribavirine) peut 
entraîner des malformations fœtales. Une 
contraception est indispensable afin d'éviter 
toute grossesse. 

Pour éviter la contamination de l'entourage, 
il faut éviter le prêt de rasoir, de brosse à 
dents, de coupe-ongles. Il n'y a pas de risque 
à échanger la vaisselle. 
En ce qui concerne l'hépatite C, le risque de 
transmission sexuelle est minime et il n'y a pas 
lieu de changer les habitudes sexuelles. Les 
rapports protégés sont conseillés pour éviter la 
transmission d'autres virus si le couple n'est 
pas stable. Il faut néanmoins éviter les rapports 
anaux ou pendant les règles non protégés. 
Les dons de sang ne sont pas acceptés. 
En ce qui concerne l'hépatite B, il est néces- 
saire de dépister et de vacciner l'entourage. 



Le patient, après éducation, doit être capable 
de réaliser lui-même son injection devant 
nous (cf. Fiche technique p. 432). Cette étape 
est indispensable pour évaluer réellement ses 
facultés à bien gérer lui-même le traitement, 
et estimer s'il est préférable de conseiller une 
infirmière à domicile les premières semaines. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

INJECTION D'INTERFÉRON SI LE PATIENT SOUHAITE LA FAIRE LUI-MÊME 
Avant l'injection 

• Se laver les mains avant toute manipulation du matériel. 

• Adapter l'aiguille à la seringue préremplie (PÉGASYS) ou au stylo (VIRAFÉRON-PEG : armer 
Je conditionnement pour reconstituer la solution puis régler la dose prescrite). 

L'injection sous-cutanée 

Elle se réalise soit dans la cuisse, soit dans la ceinture abdominale loin de l'ombilic. 

• Passer un tampon désinfectant sur le site d'injection. 

• Pincer la peau pour former le pli cutané et introduire l'aiguille selon un angle de 90 degrés. 

• Injecter doucement la totalité de la dose prescrite, attendre 5 secondes en fin d'adminis- 
tration et retirer l'aiguille délicatement. 

• Appuyer sur le site à l'aide d'une compresse sèche pendant 2 secondes. 

Attention I Au début, le patient appréhende beaucoup et tend à se piquer très superficielle- 
ment, avec le risque d'une mauvaise diffusion de la solution médicamenteuse, et d'une alté- 
ration de l'efficacité du traitement. Bien souligner que l'injection se fait en introduisant 
l'aiguille jusqu'à la gaine et perpendiculairement au pli cutané. 

Après l'injection 

• Eliminer la totalité du matériel d'injection dans la boîte à aiguilles délivrée à cet effet par 
le pharmacien. 

• Se laver les mains. 

Insister sur l'intérêt de la boîte à aiguilles et la nécessité de la rapporter une fois pleine. 
Conditions de conservation 

Les seringues préremplies tout comme les stylos se conservent à l'abri de la lumière et au 
réfrigérateur entre + 2 °C et + 8 °C dans leur emballage extérieur d'origine. 
Concernant les stylos (VIRAFÉRON-PEG), dont la solution n'est reconstituée qu'extemporané- 
ment, la stabilité du produit ainsi formé est de 24 h, toujours entre + 2 °C et + 8 °C 
Des petites trousses isothermes sont délivrées par les laboratoires auprès des pharmaciens 
pour optimiser la stabilité des produits lors des voyages des patients. 
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VACCIN ANTI-HÉPATITE 



■ Vaccin anti-hépatite A 



VACCIN HAVRIX 


VACCIN HAVRIX adulte 1440 U 
1 inj. suivie d'un rappel à 6 mois puis 
tous les 1 ans 


1 ser. 1 mL 


42,27 




NR 


42,27 


VACCIN HAVRIX 720 U 

2 inj. à 1 mois d'intervalle ; rappel à 6 

ou 12 mois puis tous les 10 ans 


1 ser. 1 mL 


27,06 




NR 


27,06 
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VACCIN AVAXIM adulte 


1 inj. suivie d'un rappel à 6 mois puis 
tous les 1 ans 


1 ser. 0,5 mL 


40,37 




NR 


40,37 


■ Vaccin anti-hépatite A + vaccin anti-hépatite B 


VACCIN TW1NRIX adulte 


1 inj. suivie d'un rappel à 1 mois et à 
6 mois 


1 ser. 1 mL720 UVHA 
+ 20 |ig Ac HBs 


62,59 


I 


NR 


62,59 



Propriétés 

Vaccin préparé à partir du virus de l'hépatite 
A, purifié et inactivé. L'immunité apparaît chez 
plus de 99 % des sujets immunocompétents. 

Indications 

Prévention de l'hépatite A. 
Cette vaccination est recommandée : 

- chez les voyageurs se rendant en zone en- 
démique (régions tropicales et subtropicales 
d'Afrique, d'Asie (Moyen et Extrême-Orient), 
d'Amérique (Centrale et du Sud) ; 

- chez les sujets exposés professionnellement : 
employés de crèches et d'institutions d'enfants 
ou d'adolescents, assistantes maternelles, per- 
sonnel médical et paramédical ; employés du 
secteur alimentaire, agents des cuisines, pro- 
fessions d'entretien d'eaux usées ; 

- chez les sujets à risque particulier de con- 
tamination : homosexuels (rapports oraux- 
anaux), toxicomanes ; 

- chez les sujets au contact de personnes in- 
fectées car l'excrétion du virus peut se pro- 
longer après la maladie ; 

- chez les personnels militaires. 
Il est possible que l'infection soit méconnue au 
moment de la vaccination. Dans ce cas, la vac- 
cination ne modifie pas le cours de la maladie. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des constituants du 
vaccin (albumine). 

IMMUNOGLOBULINES SPÉCIFIQUES ANTI-HÉPATITE A 
■ Immunoglobulines G contenant des anticorps anti-VHA 



Infection fébrile. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : effet non évalué mais le risque sur 
le fœtus devrait être négligeable (comme avec 
tous les vaccins viraux inactivés). 
Allaitement : effet non évalué. 
Ne pas injecter par voie IV : vérifier avant l'in- 
jection que l'aiguille n'est pas dans une veine ; 
préférer l'injection dans le deltoïde plutôt que 
dans le muscle fessier ; exceptionnellement, le 
vaccin pourra être administré par voie SC en 
cas de risque hémorragique grave. 
La réponse immunitaire est moins bonne chez 
les patients immuno-déprimés ; une adminis- 
tration répétée du vaccin peut être nécessaire. 
Bien agiter le vaccin avant l'injection. 

Effets secondaires 

Réaction locale transitoire cédant en 48 h. 
Rarement, réactions générales : fièvre, cépha- 
lées, nausées, vertiges, fatigue. 

Interactions médicamenteuses 

Injecter en un site différent avec une aiguille dif- 
férente les immunogtobutines anti-hépatite A. 



Le contrôle des taux sériques d'anticorps anti- 
VHA est inutile avant (il n'y a pas de risque à 
vacciner un sujet ayant déjà contracté la 
maladie) et après la vaccination chez les sujets 
immunocompétents. 



IMMUNOGLOBULINES anti-VHA 


Inj. IM 

Protection de l'adulte : 1 dose unique de 5 mL 
Protection de l'enfant : 1 dose unique de 2 mL 


1 ser. 5 mL 
1 ser. 2 mL 






NR 
NR 





Ces immunoglobulines ne sont pas disponibles en France. On peut les obtenir en Autriche, en Belgique, 
en Allemagne ou en Suisse. 
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Propriétés 

Gammaglobulines spécifiques anti-hépatite A 
assurant une immunoprotection contre cette 
maladie pendant les 2 mois qui suivent l'in- 
jection. Le mode d'obtention de ces immuno- 
globulines exclut le risque de transmission du 
VIH et des hépatites virales. 
Indications 

Prévention de l'hépatite A en cas d'épidémie 
ou de contage en milieu hospitalier, en crè- 
che et en général dans toutes les collectivités 
de sujets fragiles. 

Avant le développement du vaccin, les immu- 
noglobulines étaient utilisées pour la préven- 
tion de l'hépatite A chez les voyageurs non 
immunisés se rendant en zone endémique. 

Contre-indications 

Déficit complet en IgA. 



Immunisation anti-lgA. 

Précautions d'emploi 

En cas d'association au vaccin anti-hépatite 
A, pratiquer les 2 inj. à des sites différents 
avec des aiguilles différentes. 
Ne pas utiliser de vaccins à virus vivants atté- 
nués dans les 15 j qui précèdent et les 2 mois 
qui suivent l'injection des gammaglobulines 
(risque d'échec de la vaccination). 

Effets secondaires 

Exceptionnellement, sensation de malaise ou 
rash cutané cédant spontanément ou après in- 
jection d'antihistaminiques H, ou de corti- 
coïdes. 

Interactions médicamenteuses 

Cf. Précautions d'emploi. 



ANTIVIRAUX-ANTI-HEPATITE B 

i Lamivudine 



ZEFFIX 


Hépatite chronique B : 100 mg/j 
Choisir la suspension buvable si des 
doses < 100 mg/j sont utilisées 
(insuffisance rénale) 


28 cp. 100 mg 

1 fl. 240 mL (5 mg/mL) 

+ pipette doseuse 


90,44 
41,75 


I 
I 


65% 
65 % 


3,23 
41,75 



Propriétés 

Antiviral très actif contre le virus VHB. La la- 
mivudine est transformée en lamivudine tri- 
phosphate dans les hépatocytes, s'intègre 
dans le génome viral et inhibe la transcriptase 
inverse et l'ADN polymérase virale. Elle n'in- 
terfère pas avec le métabolisme cellulaire nor- 
mal. 

Indications 

Hépatite B chronique de l'adulte avec répli- 
cation virale et : 

- inflammation hépatique active histologi- 
quement documentée et/ou fibrose ; 

- ou atteinte hépatique décompensée. 

Contre-indications 

Grossesse au 1" trimestre. 
Allaitement. 

Hypersensibilité à la lamivudine. 



Précautions d'emploi 

Expérience clinique 

Le traitement doit être administré jusqu'à la sé- 
roconversion dans le système e (ou dans le sys- 
tème s) avec VHB DNA négatif. L'arrêt du 
traitement peut aussi être envisagé en cas de 
retour à des valeurs sériques d'ALAT préthéra- 
peutiques ou à une détérioration histologique. 
La lamivudine entraîne des mutations virales, 
notamment la mutation YMDD : 20 % à 1 an 
et 53 % à 3 ans de traitement. La poursuite du 
traitement malgré ces mutations permettrait 
toutefois de maintenir un certain bénéfice. Les 
implications à long terme de ces mutations 
sont inconnues. 53 % des patients reviennent 
au virus sauvage après arrêt de la lamivudine. 
Il existe ainsi un risque d'exacerbation de la 
maladie à l'arrêt du traitement. En pratique, la 
présence d'une mutation YMDD implique de 
ne pas arrêter le traitement. 



Insuffisance rénale 

Adapter la posologie (cf. tableau infra p. 435). 
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Cl. créatinine (mL/min) 


Posologie initiale 


Dose d'entretien 


30 à 50 


20 mL(100mg) 


10 mL (50 mg) 


15 à 30 


20 mL (100 mg) 


5 mL (25 mg) 


5 à 15 


7 mL (35 mg) 


3 mL (15 mg) 


< 5 


7 mL (35 mg) 


2mL(10mg) 



Effets secondaires 

La lamivudine est très bien tolérée chez les 
patients infectés par le VHB. Les effets indé- 
sirables les plus fréquents sont : malaise, as- 
thénie, infections respiratoires, gêne au 
niveau de la gorge et des amygdales, cépha- 



i Adéfovir dipivoxil 



lées, douleur ou gêne abdominale, nausée, 
vomissements, diarrhées. 

Interactions médicamenteuses 

BACTRIM : augmentation de 40 % de l'expo- 
sition à la lamivudine mais en l'absence d'in- 
suffisance rénale, ne pas modifier la posologie 
de la lamivudine. 



HEPSERA 


1 cp. x 1/j, à prendre au moment ou en 
dehors des repas 


30 cp. 10 mg 


512,68 


I 


65% 


17,09 



Propriétés 

L'adéfovir dipivoxil est une prodrogue orale de 
l'adéfovir, analogue nucléotidique phospho- 
nate acyclique de l'adénosine monophosphate, 
qui est converti en adéfovir diphosphate. L'adé- 
fovir diphosphate inhibe les polymérases virales 
par compétition directe de liaison avec le subs- 
trat naturel (désoxyadénosine triphosphate) et, 
après incorporation dans l'ADN viral, il provo- 
que la terminaison de la chaîne d'ADN. L'adé- 
fovir diphosphate inhibe de manière sélective 
les polymérases de l'ADN du VHB à des con- 
centrations 12, 700 et 10 fois plus faibles que 
celles nécessaires pour inhiber respectivement 
les polymérases a, (3 et y de l'ADN humain. 
L'adéfovir diphosphate a une demi-vie intracel- 
lulaire comprise entre 12 et 36 h dans les lym- 
phocytes activés et au repos. 
L'adéfovir est actif in vitro vis-à-vis de toutes 
les formes courantes de VHB résistantes à la 
lamivudine. 



Aucune mutation de l'ADN polymérase du 
VHB associée à une résistance à l'adéfovir n'a 
été identifiée in vitro. 

Indications 

Hépatite B chronique avec réplication virale 
active, élévation persistante des ALAT, in- 
flammation hépatique active et fibrose histo- 
logiquement prouvées. 
Hépatite B décompensée. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Hypersensibilité à la substance active ou à 
l'un des excipients. 

Précautions d'emploi 

Adapter la posologie à la clairance de la créa- 
tinine : 

• 20 à 49 mL/min : 1 cp./48 h ; 

• 10 à 19 mL/min : 1 cp./72 h ; 

• hémodialyse : 1 cp./7 h après la dialyse. 

Effets secondaires 

Très fréquent : asthénie. 
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Fréquents : nausées, flatulences, diarrhées, 
dyspepsie, douleurs abdominales, céphalées. 
Apparition fréquente d'une insuffisance ré- 
nale (néphropathie tubulaire). 



Interactions médicamenteuses 

Adapter la posologie des médicaments as- 
sociés en cas d'élévation de la créatininé- 
mie. 



IMMUNOGLOBULINES SPÉCIFIQUES ANTI-HÉPATITE B 




■ Immunoglobulines G contenant des anticorps anti-HBs 



IMMUNOGLOBULINES ANTI-HBs 


Inj. IV ou IM 

Prévention après contact sexuel : 
500 UI 

Sérovaccination des nouveau-nés de 
mère HBs- : 30 UI/kg à la naissance, à 
répéter jusqu'à ce que la protection 
soit assurée par des anticorps produits 
activement 

Prévention d'une contamination 
accidentelle par voie IV : 5 000 UI si 
le traitement est débuté dans les 24 h ; 
cette dose doit être doublée si le délai 
dépasse 24 h ou si l'Ag HBs est 
présent dans le produit contaminant 
Prévention de la réinfection du greffon 
lors de transplantations hépatiques : 
10 000 Ul/j le jour de la greffe et les 
6 j qui suivent puis traitement 
d'entretien à renouveler en fonction du 
taux d'Ac anti-HBs qui doit rester 
> 100 UI/L 


1 ser. 100 UI (1 mL) 
1 ser. 500 UI (5 mL) 




I 
I 


NR 
NR 





Propriétés 

Gammaglobulines spécifiques anti-HBs as- 
surant une immunoprotection contre l'hépa- 
tite B ; demi-vie de 21 jours. Le mode 
d'obtention de ces immunoglobulines exclut 
le risque de transmission du VIH et des hé- 
patites virales. 

Indications 

Prévention de l'hépatite B : 
-chez les nouveau-nés de mère HBs+ (à as- 
socier à la vaccination) ; 
- chez un sujet en cours de vaccination ou 
dont la sérologie vis-à-vis du VHB est incon- 
nue ou négative, après contamination acci- 
dentelle (produit sanguin HBs+, contact 
sexuel, toxicomanie, etc.) ; 
-chez les sujets à risque lorsque la vaccina- 
tion est inefficace (insuffisants rénaux, immu- 
nodéprimés). 



Prévention de la réinfection du greffon par le 
VHB lors des transplantations hépatiques 
chez les patients porteurs du VHB. 

Contre-indications 

Déficit complet en IgA. 
Immunisation anti-lgA. 

Précautions d'emploi 

En cas de contage, pratiquer la recherche des 
marqueurs du VHB avant l'injection des gam- 
maglobulines. 

En cas d'association au vaccin anti-hépatite B, 
pratiquer les 2 inj. à des sites différents avec 
des aiguilles différentes. 
Ne pas utiliser de vaccins à virus vivants atté- 
nués (rougeole, oreillons, rubéole, poliomyélite 
buvable, etc.) dans les 1 5 j qui précèdent et les 
2 mois qui suivent l'injection des gammaglobu- 
lines (risque d'échec de la vaccination). 
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L'injection IV doit se faire en une seule fois, 
immédiatement après la reconstitution du 
produit, à l'aide d'un filtre, sans dépasser un 
débit de 0,01 mL/kg/min pendant la première 
demi-heure puis en augmentant progressive- 
ment en fonction de la tolérance. 

Effets secondaires 

Exceptionnellement, sensation de malaise ou 
rash cutané cédant spontanément ou après in- 
jection d'antihistaminiques H, ou de corti- 
coïdes. 



Voie IV : réactions d'intolérance en cas de dé- 
bit trop rapide (fièvre, frissons, modifications 
hémoclynamiques) ; dans ce cas, arrêter tran- 
sitoirement la perfusion et injecter en IV des 
corticoïdes ou des antihistaminiques H, ; 
de telles réactions impliquent la recherche 
d'anticorps anti-lgA. 

Rarement, réactions d'intolérance chez les 
transplantés hépatiques. 

Interactions médicamenteuses 

Cf. Précautions d'emploi. 



VACCIN ANTI-HÉPATITE 



i Vaccin anti-hépatite B 



VACCIN GenHevac B PASTEUR 


Primovaccination : 3 inj. IM à I mois 
d'intervalle ; rappel : 1 inj. à 1 an puis 
tous les 5 ans 

En cas d'insuffisance rénale faire une 
4 e inj. 2 mois après la 3 e 
Autre schéma possible : 2 inj. à 1 mois 
d'intervalle ; rappel à 6 mois puis tous 
les 5 ans 

Chez les nouveau-nés de mère HBs+, 
administrer simultanément la l re dose 
de vaccin et les immunoglobulines 
spécifiques 


1 ser. 0,5 mL 


18,56 




65% 


18,56 


VACCIN ENGERIX B 


VACCIN ENGERIX B adulte 20 ug 
Idem VACCIN GENHEVAC B PASTEUR 


1 ser. 1 mL 


18,56 




65% 


18,56 


VACCIN ENGERIX B enfant et 
nourrisson 10 pg 

Même schéma vaccinal que VACCIN 
GENHEVAC B PASTEUR mais forme 
réservée à l'enfant 


1 ser. 0,5 mL 


10,67 




65% 


10,67 


VACCIN HB-VAX 


VACCIN HB-VAX 10 pg 

Idem VACCIN GENHEVAC B PASTEUR 


1 ser. 1 mL 


17,7 


I 


65% 


17,7 


VACCIN HB-VAX 5 pg 
Même schéma vaccinal que VACCIN 
GENHEVAC B PASTEUR mais forme 
réservée à l'insuffisant rénal 


1 ser. 1 mL 


10,18 


I 


0% 


10,18 



Propriétés 

Vaccin préparé à partir d'une fraction antigé- 
nique virale non infectante (Ag HBs). L'immu- 
nité apparaît dans presque 1 00 % des cas 
après la troisième injection. 



Le vaccin protège également de l'hépatite 
Delta puisque ce virus ne peut se répliquer 
chez les patients infectés par le virus de l'hé- 
patite B. 

Durée de la protection : 5 ans minimum. 



438 HÉPATITE VIRALE 



Indications 

Prévention de l'hépatite B. 

La vaccination devrait être systématique dans 

l'enfance. 

Chez l'adulte, elle concerne tous les sujets ex- 
posés à un risque de contamination, en parti- 
culier les professions médicales et 
paramédicales ; les patients insuffisants ré- 
naux et polytransfusés ; les militaires, pom- 
piers, grands voyageurs, toxicomanes 
prostitués, homosexuels, etc. 
La sérovaccination est indiquée chez les nou- 
veau-nés de mère HBs+ et chez les sujets non 
vaccinés pour prévenir une infection acciden- 
telle. 

Contre-indications 

Aucune. 

Précautions d'emploi 

Ne pas congeler ; conserver au frais (4 à 
8 °C) ; agiter le vaccin avant l'injection. 
L'injection doit être faite de préférence chez 
l'adulte dans le deltoïde et chez le nouveau- 
né et l'enfant dans la partie antéro-latérale de 
la cuisse. Exceptionnellement, en cas de ris- 
que hémorragique (hémophiles), le vaccin 
pourra être injecté par voie sous-cutanée. 
Faire une 4 e injection en cas d'insuffisance ré- 
nale. 

Étant donné la longue période d'incubation 
de l'hépatite B, il est possible que l'infection, 
non reconnue, soit présente au moment de la 
vaccination. Dans de tels cas, il se peut que 
la vaccination soit sans effet sur le dévelop- 
pement de l'hépatite B. 



Effets secondaires 

Douleur locale transitoire cédant en 48 h, 
voire induration. 

Très rarement, syndrome pseudo-grippal, ver- 
tiges, rash, prurit, urticaire. 
D'autres syndromes ont été décrits mais la re- 
lation avec la vaccination est douteuse : ana- 
phylaxie, hypotension, syndrome de Guillain- 
Barré, névrite optique, sclérose en plaques. 



Interactions médicamenteuses 

Diminution de l'efficacité du vaccin chez les 
patients immunodéprimés (cirrhotiques, in- 
suffisants rénaux, transplantés, sujets infectés 
par le VIH, etc.). 

Injecter en un site différent avec une aiguille 
différente les immunoglobulines anti-HBs. 
Le contrôle des taux sériques d'anticorps anti- 
HBs est inutile : 

-avant la vaccination (il n'y a pas de risque 

de vacciner un sujet HBs+) ; 

-après la vaccination chez les sujets immu- 

nocompétents. 

Un taux 1 Ul/L est considéré comme protec- 
teur. 



Bien que les études soient contradictoires, la 
vaccination contre l'hépatite B semble 
favoriser les poussées chez les patients ayant 
une sclérose en plaques avérée et doit donc 
être évitée chez ces patients. En revanche, elle 
n'est pas contre-indiquée chez les autres 
membres de la famille. Les autres vaccinations 
sont autorisées en dehors des poussées chez 
une patiente atteinte de sclérose en plaques. 



■ Peginterféron alfa-2b recombinant 



VIRAFERON-PEG 


Hépatite chronique C : 


lf 


. 50 pg stylo prérempli 


95,83 


I 


65% 


95,83 


1,5 pg/kg/sem. SC 


4f 


. 50 pg stylo prérempli 


354,9 


I 


65% 


88,73 




lf 


. 80 pg stylo prérempli 


150,19 


I 


65% 


150,19 




4f 


. 80 pg stylo prérempli 


555,54 


I 


65 % 


138,89 




lf 


. 1 00 pg stylo prérempli 


186,19 


I 


65% 


186,19 




4f 


. 1 00 pg stylo prérempli 


688,01 


I 


65 % 


172 




lf 


. f 20 pg stylo prérempli 


219,93 


I 


65 % 


219,93 




4f 


. f 20 pg stylo prérempli 


820,49 


I 


65% 


205,12 




1 f 


. 1 50 pg stylo prérempli 


1019,2 


I 


65 % 


1019,2 
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■ Peginterféron alfa-2a recombinant 



PEGASYS 


Hépatite chronique C : 
180ug/sem. SC 


1 fl. 135 Llg 
4fl. 135 Llg 
lfl. 180 Hg 
4fl. 180 |ig 


173,65 
641,26 
198,1 
734,77 


I 
I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 
65% 


173,65 
160,32 
198,1 
183,69 



■ Interféron alfa-2b recombinant 



INTRONA 


Hépatite chronique C : 

3 M UI x 3/sem. 

Hépatite chronique B : 

5 M UI/m 2 x 3/sem. 

Leucémie à tricholeucocytes : 

3 M UI x 3/sem. 

Sarcome de Kaposi : 

jusqu'à 36 M Ul/j 

Leucémie myéloïde chronique : 

9 M Ul/j 

Lymphome cutané à cellules T : 
18 M Ul/j 

Mélanome malin, cancer du rein : 

10 M UI/m 2 /j 


1 fl. 10 M Ul/1 mL 
1 stylo 18MUI/1.2 mL 
1 fl. 18MUI/3 mL 
1 stylo 30MUI/U mL 
1 stylo 60 M UI/ 1,2 mL 


79,12 
138,24 
138,24 

223,9 
430,32 


I 
I 
I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 
65% 
65% 


79,12 
138,24 
138,24 

223,9 
430,32 



■ Interféron alfa-2a recombinant 



ROFERON-A 


Idem INTRONA 


1 fl. 3 MUI 


26,54 




65% 


26,54 




12 fl. 3 MUI 


265,18 




65% 


22,1 




1 fl. 4,5 MUI 


38,48 




65% 


38,48 




12 fl. 4,5 MUI 


389,03 




65% 


32,42 




1 fl. 6 MUI 


49,57 




65% 


49,57 




12 fl. 6 MUI 


511,91 




65% 


42,66 




1 fl. 9 MUI 


71,75 




65% 


71,75 




12 fl. 9 MUI 


755 




65% 


62,92 



Propriétés 

Interféron alpha 2a ou 2b produit par génie 
génétique. Propriétés multiples dont les mé- 
canismes restent imparfaitement compris : 
-activité antivirale : inhibition de la réplica- 
tion en modulant le métabolisme de la cellule 
hôte ; 

- activité immunomodulatrice : augmentation 
de l'activité phagocytaire des macrophages ; 

- activité antiproliférative sur certaines tumeurs. 
L'interféron pégylé a une demi-vie prolon- 
gée et permet de ne pratiquer qu'une seule 
injection par semaine au lieu de 3. L'efficacité 
est supérieure et la tolérance identique à l'in- 
terféron non pégylé. 



Indications 

Hépatite chronique virale C histologiquement 
prouvée chez des patients n'ayant jamais été 
traités par interféron alpha et présentant des 
transaminases élevées, en l'absence de cir- 
rhose décompensée. 

Hépatite chronique active virale B de l'adulte 
histologiquement prouvée avec réplication vi- 
rale persistante prouvée par le taux d'ADN sé- 
rique du VHB à 2 examens au moins, réalisés 
à environ 2 mois de distance dont 1 dans le 
mois précédant la mise sous traitement. 
Leucémie à tricholeucocytes ; leucémie myé- 
loïde chronique ; sarcome de Kaposi associé 
au sida ; lymphome cutané à cellules T. 
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Mélanome malin disséminé; cancer du rein 
métastatique ou récidivant. 

Contre-indications 

Allergie à l'interféron ou à l'excipient. 
Affection cardiaque préexistante (la fièvre et 
les frissons peuvent décompenser une insuffi- 
sance cardiaque). 

Insuffisance rénale, hépatique ou médullaire 
sévère ; cirrhose du foie décompensée. 
Antécédent d'épilepsie et/ou atteinte du sys- 
tème nerveux central ; antécédents psychiatri- 
ques graves. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : nécessité d'évaluer le bénéfice 
d'un traitement par rapport au risque pour le 
fœtus ; pas d'effet tératogène rapporté. 
Allaitement : absence de données sur le pas- 
sage dans le lait ; évaluation du bénéfice par 
rapport au risque nécessaire. 
Chez des patients transplantés, l'effet du trai- 
tement immunosuppresseur peut être diminué 
du fait de l'activité immunomodulatrice de 
l'interféron. 

Le développement de manifestations auto-im- 
munes est favorisé par l'interféron chez des 
patients prédisposés. 

Effets secondaires 

Généraux : syndrome pseudo-grippal quasi 
constant, fatigue, fièvre, myalgies, lassitude ; 
ces effets peuvent être atténués par la prise de 
paracétamol (1 g avant l'inj. d'interféron) et 
l'injection de l'interféron au coucher. 
Digestifs : anorexie, nausées, vomissements, 
troubles du transit. 



Hépatiques : élévation des transaminases. 
Neurologiques : vertiges, troubles mnésiques 
et du sommeil ; somnolence ; paresthésies. 
Cardio-pulmonaires : variations tensionnel- 
les, palpitations. 

Cutanés : alopécie réversible, sécheresse cu- 
tanéo-muqueuse, psoriasis. 
Rénaux : rarement insuffisance rénale. 
Hématologiques : leucopénie fréquente, ané- 
mie et thrombopénie plus rarement. 
Endocriniens : dysthyroïdies, hyperglycémie, 
hypocalcémie. 

Réaction au point d'injection ; apparition 
d'anticorps anti-interféron. 

Interactions médicamenteuses 

Salicylés et corticoïdes inhibent l'action de 
l'interféron. 

Toxicité digestive du 5-FU augmentée. 
Théophylline : contrôler les taux sériques. 
Éviter les sédatifs. 



CONDITIONS DE DÉLIVRANCE DE 
L'INTERFÉRON ET DE LA RIBAVIRINE 
POUR L'HÉPATITE CHRONIQUE C 

— Prescription initiale hospitalière (privée ou 
publique), réservée aux spécialistes ou services 
spécialisés en gastro-entérologie, hépatologie, 
maladies de l'appareil digestif, médecine in- 
terne. Délivrance en officine sur présentation 
de l'ordonnance initiale. 

— Renouvellement de la prescription : non res- 
treint. Délivrance en officine sur présentation 
de l'ordonnance de renouvellement et de l'or- 
donnance initiale. 

— La délivrance est uniquement hospitalière 
dans les autres indications. 



ANTIVIRAUX-ANTI-HÉPATITE C 



■ Ribavirine 



REBETOL 


Hépatite chronique C : 

< 65 kg 2 gél. x 2/j 
65-85 kg 2 gél. matin + 3 gél. le soir 

> 85 kg 3 gél. x 3/j 

en association avec l'interféron 


84 gél. 200 mg 
140 gél. 200 mg 
168 gél. 200 mg 


370,49 
603,13 
718,63 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65 % 


4,41 
4,31 
4,28 


RÉBÉTOL aérosol 

Infection à virus respiratoire syncitial 


1 aérosol 20 mg/mL 






NR 
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COPEGUS 


Hépatite chronique C : 

< 75 kg 2 cp. matin + 3 cp. le soir 

> 75 kg 3 cp. x 2/j 

en association avec l'interféron 


28 cp. à 200 mg 
42 cp. à 200 mg 
112 cp. à200mg 
168 cp. à200mg 


121,3 
179,33 
449,73 
662,04 


I 
I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 
65% 


4,33 
4,27 
4,02 
3,94 



Prescription initiale par un médecin habitué à prendre en charge les hépatites C 



Propriétés 

Antiviral à large spectre actif sur les virus à 
ADN et ARN : virus de l'hépatite C (VHC), in- 
fluenza A et B, paraintluenza, virus respira- 
toire syncitial (VRS), virus de la fièvre de 
Lassa. La ribavirine pénètre dans les cellules 
et est convertie en dérivés mono-, di-et tri- 
phosphates. Son mécanisme d'action reste 
mal connu. Elle pourrait entraîner la synthèse 
d'un ARN viral anormal ou empêcher la ré- 
plication du génome viral. Seule, elle n'a pas 
prouvé son effet sur le VHC. En revanche, son 
association à l'interféron montre une action 
synergique entre les 2 molécules. 

Indications 

Hépatite chronique à virus C. La décision de 
traitement dépend du résultat de la biopsie 
hépatique et doit être discutée au cas par cas. 
Toutefois, en cas de génotype 2 ou 3, c'est-à- 
dire avec un taux de réponse au traitement 
élevé, il n'est pas toujours nécessaire de pra- 
tiquer la biopsie hépatique. 
Infection à VRS. 
Fièvre de Lassa. 

Contre-indications 

ABSOLUES 

Grossesse : tératogène et clastogène chez 

l'animal. 

Allaitement. 

Les contre-indications absolues à la ribavi- 
rine sont : 

- insuffisance rénale terminale ; 
-anémie, hémoglobinopathie ; 

- cardiopathie sévère ; 

- absence de contraception. 

Grossesse : tératogène et clastogène chez 

l'animal. 

Allaitement. 

Les contre-indications absolues à la ribavi- 
rine sont : 



- insuffisance rénale terminale ; 
-anémie, hémoglobinopathie; 

- cardiopathie sévère ; 

- absence de contraception. 
RELATIVES 
Hypertension artérielle. 
Âge avancé. 

À ces contre-indications s'ajoutent celles de 
l'interféron lorsque ces deux molécules sont 
associées. 

Hypertension artérielle; 
Âge avancé. 

À ces contre-indications s'ajoutent celles de 
l'interféron lorsque ces deux molécules sont 
associées. 

Précautions d'emploi 

Prévention de la grossesse. 

Homme traité : utilisation par le malade et sa 
partenaire, d'une contraception efficace pen- 
dant le traitement et les 7 mois qui suivent son 
arrêt ; la femme partenaire doit effectuer un 
test de grossesse tous les mois pendant le trai- 
tement et les 7 mois qui suivent son arrêt. 
L'homme dont la partenaire est enceinte doit 
porter des préservatifs pour éviter que la ri- 
bavirine n'entre en contact avec le vagin. 
Femme traitée : une grossesse doit être évi- 
tée ; la femme traitée et son partenaire doi- 
vent utiliser, chacun, une méthode de 
contraception efficace pendant le traitement 
et les 4 mois qui suivent son arrêt. Un test de 
grossesse doit être réalisé avant de démarrer 
le traitement puis tous les mois pendant les 
traitements et les 4 mois qui suivent son arrêt. 
Insuffisance cardiaque, angor, antécédent 
d'infarctus : surveillance rapprochée. 
L'adaptation de la posologie en fonction des 
effets secondaires est rapportée dans le ta- 
bleau ci-contre. 
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Effets secondaires 

Anémie hémolytique pouvant nécessiter une 

adaptation de la posologie. 

Dépression. 

Bronchospasme : favorisé par un asthme 
préexistant, une bronchopneumopathie préexis- 
tante et la prise en aérosol du produit. 
Conjonctivite. 

Sécrétion inappropriée d'hormone antidiuré- 
tique. 



Interactions médicamenteuses 

La ribavirine inhibe la phosphorylation de 
la zidovudine et de la stavudine/'n vitro. En 
cas d'association à ces médicaments, sur- 
veiller la virémie du VIH. Si elle augmente, 
arrêter la ribavirine. Ce risque d'interaction 
peut persister 2 mois après l'arrêt de la riba- 
virine. 



CIRRHOSE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La cirrhose est la conséquence de toute lésion 
chronique des hépatocytes, quelle qu'en soit 
la cause : 

• développement d'une quantité exagérée de 
tissu fibreux aboutissant à la fibrose ; 

• régénération anarchique des hépatocytes 
restants aboutissant à la constitution de nodu- 
les de régénération (fibrose empêche la re- 
constitution de lobules normaux) ayant perdu 
les connexions vasculaires et biliaires. 

La définition de la cirrhose est don chistolo- 
gique. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Éthylisme 

La cirrhose alcoolique représente 90% des 
cirrhoses en France. Globalement, le risque 
commence à une consommation quotidienne 
d'alcool de 60 g chez l'homme et 40 g chez 
la femme (1 litre de vin à 10° contient 80 g 
d'alcool pur). 

Infections virales 

Les hépatites chroniques B et C peuvent évo- 
luer vers la cirrhose. 

Surcharge pondérale 

La surcharge pondérale, lorsqu'elle est asso- 
ciée à un diabète, à une hypertension arté- 



rielle ou à une hyperlipidémie, peut être à 
l'origine d'une cirrhose. 

Hémochromatose 

L'hémochromatose est la plus fréquente des 
maladies génétiques en Europe occidentale. 
De caractère autosomique récessif, elle se ca- 
ractérise cliniquement par une hyperabsorp- 
tion digestive du fer qui aboutit à son 
accumulation dans les tissus (foie, articula- 
tion, pancréas, cœur) et à des lésions tissulai- 
res irréversibles (notamment cirrhose, mais 
aussi arthrite chronique, diabète, troubles du 
rythme cardiaque et mélanodermie). 

Causes rares 

Maladie de Wilson (maladie héréditaire rare 
marquée par une accumulation du cuivre no- 
tamment dans le foie), cirrhose biliaire primi- 
tive ou secondaire, hépatite chronique auto- 
immune. 

Causes exceptionnelles 

Médicamenteuse, syndrome de Budd-Chiari 
(obstacle au retour veineux), maladies méta- 
boliques (mucoviscidose, déficit en <x,-anti- 
trypsine). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Les signes cliniques de la cirrhose résultent 
d'une insuffisance hépatocellulaire (les hépato- 
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cytes restants n'assurent plus les fonctions hé- 
patiques) et d'une hypertension portale (le tissu 
fibreux forme un barrage sur la circulation por- 
tale, entraînant une hypertension en amont). 

• Foie : il est dur, de volume souvent aug- 
menté, parfois normal ou diminué de volume 
(forme atrophique). 

• Signes d'insuffisance hépatocellulaire : ils 
peuvent être absents en cas de cirrhose com- 
pensée. On peut parfois retrouver un ictère, 
des angiomes stellaires (petites anomalies vas- 
culaires cutanées rouges en forme d'étoiles), 
une érythrose palmaire, des ongles blancs, un 
hippocratisme digital (déformation arrondie 
des ongles et des extrémités des doigts), une 
encéphalopathie hépatique (trouble de la 
conscience allant de la simple confusion 
jusqu'au coma), un hypogonadisme et une fé- 
minisation chez l'homme, une dysménorrhée 
chez la femme. 

• Signes d'hypertension portale : splénomé- 
galie, circulation veineuse abdominale colla- 
térale porto-cave, ascite et œdème. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Examen biologique 

• Une anémie est fréquente, de cause souvent 
multifactorielle ; le volume globulaire moyen 
est augmenté en cas d'éthylisme, on peut no- 
ter une leuconeutropénie et une thrombopé- 
nie en cas d'hypersplénisme. 

• Anomalies fréquentes des tests hépatiques : 
bilirubinémie, transaminases, phosphatases al- 
calines, y-glutamyltranspeptidase (CGT). Un bi- 
lan hépatique normal n'exclut pas le diagnostic. 

• Marqueurs du degré d'insuffisance hépato- 
cellulaire: baisse de l'albuminémie et des 
facteurs d'hémostase (II, V, VII + X) responsa- 
bles de l'abaissement du taux de prothrom- 
bine (TP). 

• Électrophorèse des protéines sériques : aug- 
mentation polyclonale des immunoglobulines 
(bloc fi-gamma). 

• Orientation étiologique : sérologies virales B 
et C, bilan ferrique (augmentation du coefficient 
de saturation de la transferrine et de la ferritiné- 
mie, recherche de la mutation), auto-anticorps. 



• Dépistage du carcinome hépatocellulaire : 
dosage de Pa-fœtoprotéine. 

• Analyse du liquide d'ascite : citrin, pauvre 
en protides, paucicellulaire et stérile. 

Ponction-biopsie hépatique Iparvoie 
transcutanée ou transjugulaire) 

Elle permet le diagnostic histologique (de cer- 
titude) en retrouvant les lésions élémentaires 
(fibrose, nodules de régénération). Elle peut ap- 
porter des arguments en faveur d'une étiologie. 

Endoscopie œsogastroduodénale 

Elle recherche des signes d'hypertension por- 
tale (varices œsophagiennes, cardiotubérosi- 
taires, gastropathie en mosaïque) ou des 
complications (ulcère gastroduodénal). 

Imagerie médicale 

Échographie abdominale 
Elle est systématique si le diagnostic est sus- 
pecté; elle précise la taille, les contours, la 
morphologie hépatique, une éventuelle lésion 
focale, la perméabilité de la veine porte. On 
recherche des signes d'hypertension portale 
(ascite, splénomégalie). Dans le cadre du dé- 
pistage du cancer du foie, elle doit être renou- 
velée tous les 3 à 6 mois à vie, même en 
l'absence de symptôme. 
TDM et IRM 

Pour préciser la nature d'éventuelles lésions 
focales hépatiques. 

TRAITEMENT 

MESURES GÉNÉRALES 

• Arrêt de l'alcool, quelle que soit la cause 
de la cirrhose. 

• Éviter tout médicament non indispensable 
(surtout hépatotoxiques et neurosédatifs). 

• Régime : maintenir un apport calorique suf- 
fisant ; régime sans sel en cas d'ascite récente. 

• Vaccination contre l'hépatite B (sauf en cas 
de cirrhose post-hépatite B). 

• Transplantation : en cas de cirrhose Child C 
ou Child B (cf. tableau p. 444) compliquée 
d'une ascite réfractaire, d'hémorragies diges- 
tives à répétition ou d'encéphalopathie hépa- 
tique invalidante. 
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TRAITEMENT ÉTIOLOGIQUE 

Il a pour but d'éviter l'aggravation des lésions, 
mais ne permet pas la régression des lésions 
déjà installées ; par exemple : 

• Prise en charge du sevrage alcoolique en 
cas de cirrhose éthylique. 

• Traitement de Phémochromatose : éviction 
de l'alcool (mais pas de régime pauvre en fer), 
phlébotomies (ou saignées) à un rythme sou- 
tenu (400 à 500 mL/sem.) pour obtenir un bi- 
lan ferrique bas, puis phase d'entretien à vie 
(400 à 500 mL tous les mois à 3 mois). 

• Traitement antiviral en cas de cirrhose post- 
hépatitique B ou C. 

• Transplantation hépatique à discuter devant 
une cirrhose grave chez un sujet jeune. 

TRAITEMENT DES COMPLICATIONS 

• Hémorragie digestive sur hypertension por- 
tale (cf. Hémorragie digestive haute p. 454). 

• Syndrome œdémato-ascitique : régime sans 
sel, repos au lit, diurétiques et ponction d'as- 
cite évacuatrice ; antibiotiques en cas d'infec- 
tion du liquide d'ascite. 

• Encéphalopathie hépatique : arrêt de tout 
traitement sédatif ; laxatif type DUPHALAC par 
la sonde naso-gastrique, ou par lavements en 
cas de trouble de la vigilance. 

• Carcinome hépatocellulaire : cf. Hépato- 
carcinome p. 451 . 



PRONOSTIC 

Le risque de décompensation est de l'ordre de 
10 % par an. L'évolution est émaillée par la 
survenue de complications : 

• Poussées d'insuffisance hépatique respon- 
sables d'un ictère, et d'épisodes d'encéphalo- 
pathie hépatique allant du simple état 
confusionnel au profond coma. 

• Hémorragies digestives par hypertension 
portale (cf. Hémorragie digestive haute p. 454). 

• Décompensation œdémato-ascitique : 
épanchement intra-abdominal (parfois abon- 
dant, > 10 L) d'un liquide jaune citrin, s'as- 
sociant parfois à des œdèmes des membres 
inférieurs. L'infection du liquide d'ascite se 
manifeste par de la fièvre, des douleurs ab- 
dominales, de la diarrhée et/ou une décom- 
pensation de la cirrhose, voire un choc 
septique. 

• Développement d'un hépatocarcinome. 

Le pronostic de la cirrhose est apprécié grâce 
au score de Child-Pugh (cf. tableau). Le score 
est établi en additionnant les points de cha- 
que item : 

• score de 5 ou 6 : classe A ; 

• score de 7 à 9 : classe B ; 

• score de 10 à 15 : classe C. 



Score de Child-Pugh 





1 POINT 


2 POINTS 


3 POINTS 


Encéphalopathie 


Absente 


Confusion 


Coma 


Ascite 


Absente 


Modérée 


Importante 


Bilirubine 


< 35 (imol/L 


35-50 umol/L 


> 50 |J,mol/L 


Albumine 


> 35 g/L 


28-35 g/L 


< 28 g/L 


TP 


> 50 % 


40-50 % 


< 40 % 
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^ FICHE IN 

EXAMENS 

Ponction-biopsie hépatique (PBH] par 
voie transcutanée 

Il s'agit d'un acte médical qui consiste à pré- 
lever un petit fragment de foie à l'aide d'une 
aiguille introduite, sous anesthésie locale, par 
voie transpariétale, pour en faire l'analyse his- 
tologique à des fins diagnostiques et d'orien- 
tation thérapeutique. Elle peut se faire « au lit 
du patient » ou sous repérage échographi- 
que : cf. Fiche technique p. 446. 

Ponction d'ascite 

Ce geste technique simple peut être réalisé à 
visée exploratrice (diagnostique) et/ou éva- 
cuatrice : cf. Fiche technique p. 446. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

• Décompensation cedémato-ascitique : pré- 
paration et aide à la ponction d'ascite, perfu- 
sion pour compensation volémique par 
albumine concentrée, surveillance clinique et 
biologique par prélèvements sanguins selon 
prescription. 

• Infection du liquide d'ascite : administra- 
tion du traitement antibiotique, surveillance 
clinique et biologique selon prescriptions. 

• Encéphalopathie hépatique : mise en place 
une sonde naso-gastrique en cas de troubles 
profonds de la vigilance (cf. Fiche technique, 
chapitre Hémorragie digestive haute p. 457), 
éviction de tout traitement sédatif, administra- 
tion du lactulose. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

• Amélioration du score de Child-Pugh après 
obtention d'une abstinence complète vis-à-vis 
des boissons alcoolisées. 



IRMIÈR 




• Traitement d'une décompensation cedé- 
mato-ascitique : surveillance de la diurèse, 
perte de poids, diminution du périmètre om- 
bilical et des œdèmes des membres inférieurs. 

• Infection du liquide d'ascite : retour à l'apy- 
rexie et disparition des symptômes sous anti- 
biotiques. 

• Traitement d'une encéphalopathie hépati- 
que : disparition des troubles de la cons- 
cience et de la vigilance sous traitement. 
EFFETS SECONDAIRES 

On recherche une hypotension artérielle, des 
signes d'encéphalopathie hépatique et des 
désordres hydroélectrolytiques (hyponatré- 
mie, dyskaliémie, insuffisance rénale). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Obtention et maintien d'un sevrage ferme 
et définitif vis-à-vis des boissons alcoolisées. 

• S'assurer de l'absence de médicaments po- 
tentiellement hépatotoxiques ou neuroséda- 
tifs. 

• Conseiller au patient, sur avis de son méde- 
cin, une vaccination contre l'hépatite B. 

• Éduquer le patient sur l'intérêt de respecter 
un régime sans sel dans le cadre de l'ascite et 
des traitements diurétiques instaurés. 

• Éduquer le patient et son entourage sur sa 
maladie et ses éventuelles complications (hé- 
morragie digestive, décompensation cedé- 
mato-ascitique, encéphalopathie hépatique). 

• Rappeler au patient l'absence de « guéri- 
son » possible de la cirrhose, nécessitant une 
surveillance à vie. On dépiste tous les 3 à 
6 mois par échographie hépatique la surve- 
nue d'un cancer du foie, le risque est estimé 
de 3 à 5 % par an. 

• Réaliser un dépistage familial de l'hémo- 
chromatose lorsque le diagnostic est établi 
chez un patient. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

PONCTION-BIOPSIE HÉPATIQUE PAR VOIE PERCUTANÉE 
Bilan avant PBH 

• Bilan d'hémostase : TP, TCA, plaquettes, temps de saignement. 

• NFS, groupe Rhésus, RAI. 

• Echographie abdominale : recherche une contre-indication au geste, à savoir une dilatation 
des voies biliaires, une ascite, une lésion vasculaire sur le trajet de ponction. 

Une hémostase non correcte, une ascite ou une lésion vasculaire rendent nécessaire un abord 
hépatique par voie transjugulaire. 

Préparation du patient 

• Le rassurer en expliquant le déroulement de l'examen. 

• Vérifier l'arrêt d'éventuels traitements anticoagulant ou antiagrégant plaquettaire. 

• Le jeûne strict n'est pas nécessaire. 

• Prémédication éventuelle une demi-heure avant l'examen en cas d'anxiété. 

Préparation du matériel 

• BÉTADINE jaune pour désinfection locale. 

• XYLOCAÏNE 1 % pour anesthésie locale. 

• Gants stériles pour l'opérateur. 

• Kit pour PBH (type HÉPAFÏX). 

• Pansement. 

• Tubes pour prélèvement, le plus souvent formol pour examen anatomopathologique avec 
demandes remplies. 

Surveillance après l'examen 

• Décubitus latéral droit strict pendant 2 h, puis décubitus dorsal 4 h avec surveillance cli- 
nique (pouls, TA, douleur) étroite (tous les quarts d'heure la l re heure, toutes les demi-heures 
la 2 e heure, puis toutes les heures) et perfusion, puis lever autorisé. 

• Retour à domicile possible le soir même dans certains cas. 

• Antalgiques sur prescription médicale. 

• Alimentation après la 2 e heure. 

Complications possibles 

• Banales : douleur modérée, malaise vagal. 

• Graves : hématome intra-hépatique ou sous-capsulaire ou intrapéritonéal (douleurs abdo- 
minales importantes, signes de choc), pneumothorax (douleur thoracique et dyspnée). 

( FICHE TECHNIQUE ) 

PONCTION D'ASCITE 
Matériel à préparer 

• Compresses stériles, gants stériles, antiseptique cutané, pansement adhésif. 

• Cathéter de bon calibre. 

• Tubes pour prélèvement (bactériologie, cytologie, biochimie). 

• Tubule stérile de perfusion, dispositif d'aspiration avec bocaux ou sacs. ► 
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Préparation 

Patient informé, rassuré, en décubitus dorsal ; asepsie rigoureuse de la région de ponction. 
Technique 

Geste médical simple, réalisé au lit du patient, par ponction en un point de l'abdomen corres- 
pondant à l'union des deux tiers internes et du tiers externe d'une ligne fictive joignant l'ombilic 
et l'épine iliaque antéro-supérieure gauche, en pleine matité. Au retrait du mandrin, une serin- 
gue de 50 mL est remplie pour les prélèvements, puis le système d'aspiration ou la tubulure, 
installée en déclive dans un bocal, est adapté au cathlon en cas de ponction évacuatrice. 
Compensation 

Habituellement une compensation volémique est effectuée à partir du 4 e L évacué par per- 
fusion d'un flacon d'albumine humaine concentrée (20 %) pour 3 L d'ascite évacués. 
Surveillance 

Rythme d'évacuation, pouls et TA toutes les heures, quantité d'ascite évacuée et aspect. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

ÉLASTOMÉTRIE IMPULSIONNELLE : Fibroscan 
Méthode 

Le principe consiste à créer à l'aide d'une sonde, des vibrations à la surface de la peau qui 
se diffusent jusqu'au foie et à saisir simultanément des ultrasons à l'aide d'un transducteur 
pour mesurer la vitesse de propagation de l'onde ainsi produite. 

Le fibroscan est un appareil équipé d'un ordinateur auquel est reliée une carte d'acquisition 

d'ultrasons qui traite et enregistre l'émission d'ondes de choc produites. 

Le concept se base sur la corrélation étroite qui existe entre la vitesse de conduction et 

l'élasticité (la dureté) du foie : plus la vitesse de l'onde est élevée plus l'élasticité du foie est 

forte (le foie s'avère dur donc fibreux), en conséquence plus la fïbrose est étendue. 

Cet examen exploratoire est très court, il ne dure que 5 minutes. 

La sonde s'applique selon une pression de l'opérateur contrôlée par l'ordinateur au niveau 
du foie, sur le côté droit par voie intercostale. 

Le patient est installé comme pour une PBH : en décubitus dorsal, main droite surélevée et 

positionnée derrière la nuque. 

L'examen se réalise deux heures après un repas. 

Si le patient présente un état de stress ou de nervosité : lui demander de bloquer sa respi- 
ration le temps de chaque mesure pour optimiser les résultats. 
La réussite de l'examen nécessite pour l'opérateur de prendre 20 mesures valides. 
Limites 

L'examen est en revanche moins efficace en présence d'ascite ou dans le cadre d'une obésité 
morbide, car ces deux paramètres sont des facteurs très limitant dans la mesure de la vitesse 
de conduction des ondes produites par la sonde. 
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HEMOCHROMATOSE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'hémochromatose génétique est une maladie 
autosomique récessive caractérisée par l'aug- 
mentation de l'absorption intestinale du fer. 
Elle est liée à une mutation du gène HFE. 
L'augmentation de l'absorption du fer conduit 
à une surcharge de l'organisme en fer. Il existe 
d'autres causes de surcharge en fer, mais qui 
ne sont pas d'origine génétique. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Le mécanisme précis de la surcharge en fer 
liée à la mutation du gène de l'hémochroma- 
tose reste mal connu. Au niveau intestinal, le 
fer est absorbé en quantité anormalement éle- 
vée. Il va donc se déposer dans de nombreux 
organes et en particulier dans le foie. La sur- 
charge en fer a également des conséquences 
sur la peau, le pancréas, les autres glandes en- 
docrines, le cœur, les os et les articulations. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Ils sont tardifs. Ils ne devraient plus s'observer 
depuis que le diagnostic de la maladie est 
porté grâce au dépistage génétique. On ob- 
servait classiquement, en fonction du stade de 
la maladie, une coloration grisâtre de la peau, 
une augmentation du volume du foie, puis 
une cirrhose, un diabète, un hypogonadisme, 
une insuffisance cardiaque. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

La ferritine est très augmentée ainsi que le 
coefficient de saturation de la transferrine. 



Le diagnostic repose alors sur la recherche de 
la mutation C282Y qui doit être trouvée à 
l'état homozygote pour que le patient soit ma- 
lade. Une surcharge en fer peut également 
être observée chez les patients ayant une dou- 
ble hétérozygotie (on parle d'hétérozygote 
composite) C282Y et H63D. 
Certains proposent de quantifier le fer intra- 
hépatique par une IRM. 
La biopsie du foie est réservée aux rares cas 
où on suspecte une cirrhose. 

TRAITEMENT 

Il repose sur les saignées. Des phlébotomies 
sont réalisées de façon hebdomadaire jusqu'à 
normalisation de le ferritine. Pour prévenir la 
réaccumulation du fer, des phlébotomies sont 
ensuite pratiquées tous les 1 à 3 mois. 

DÉPISTAGE 

Il concerne les apparentés au patient : frères, 
sœurs, enfants. Le dépistage est ensuite 
étendu à la descendance des homozygotes et 
des hétérozygotes composites dépistés. 

HÉMOCHROMATOSE SECONDAIRE 

Il s'agit d'une surcharge en fer secondaire 
à une autre maladie : anémie avec transfu- 
sions répétées, drépanocytose, thalassémie, 
hémodialyse. L'hémochromatose secon- 
daire n'entraîne pas les mêmes complica- 
tions que l'hémochromatose génétique. Elle 
est parfois traitée par déféroxamine (Desfé- 
ral). 
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ICHE INFIRMIERE 



EXAMEN 



L'infirmière doit vérifier que le patient a bien 
signé son accord à un dépistage génétique 
avant d'envoyer le prélèvement sanguin pour 
l'analyse du gène HFE. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Il consiste à surveiller la tolérance de la sai- 
gnée, comme lors d'un don du sang : fré- 



quence cardiaque, pression artérielle. Le 
médecin doit être prévenu en cas de malaise. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Expliquer l'efficacité du traitement et l'impor- 
tance de bien suivre la fréquence recomman- 
dée des saignées pour éviter les complications 
de la maladie. 

Expliquer l'origine génétique de la maladie et 
l'importance du dépistage familial. 



- ( FICHE TECHNIQUE ) - 



SAIGNEE 
Définition 

La saignée est un soin sur prescription réalisée par l'infirmière. Elle consiste à prélever un 
volume précis de sang veineux dans le cadre d'affections hématologiques telle qu'une hémo- 
chromatose (surcharge en fer), maladie de Vaquez ou un symptôme d'hyperviscosité. 
Les patients qui présentent une anémie ou une maladie cardiovasculaire nécessiteront une 
surveillance particulière afin de pallier tout risque hypovolémique : le volume prélevé sera 
amoindri et la compensation volémique sera assurée à l'aide de glucose 5 % ou sérum phy- 
siologique NaCl 0,9 %. 

Il est nécessaire d'avoir une pression artérielle correcte pour réaliser une saignée : la systo- 
lique doit être comprise entre 100 et 180 mm Hg et la diastolique doit être comprise entre 
50 et 90 mm Hg. Au-delà de ces paramètres, le médecin jugera du report ou non de la 
saignée. 

Les précautions préalables de réalisation sont rigoureuses : 

• vérifier qu'un chariot d'urgence conforme et complet se trouve à proximité du patient ; 

• vérifier les résultats du taux d'hémoglobine du patient daté de moins de 7 jours ; 

• mesurer la pression artérielle du patient avant le prélèvement ; 

• appliquer les précautions standard relatives aux risques d'accidents exposant au sang. 
Méthode 

Le volume de sang à prélever est prescrit par le médecin et se définit en fonction du poids 
du patient et des pathologies sous-jacentes à la maladie. 
Le volume maximal à prélever est de 450 mL par jour. 

Chez un patient de moins de 50 kg : le volume à prélever est défini par l'équation suivante : 
Volume saignée = Poids (kg) x 9. 
Déroulement du soin : 

• Procéder à une friction hydro-alcoolique des mains avec SHA. 

• Installer le patient en décubitus dorsal. 

• Procéder à l'asepsie cutanée du site de prélèvement du patient selon les trois temps d'asep- 
sie : savon antiseptique, sérum physiologique, antiseptique dermique fort. 



450 HÉMOCHROMATOSE 



• Poser le garrot pour repérer la veine à prélever. 

• Procéder à une friction hydro-alcoolique des mains avec SHA. 

• Préparer la poche de prélèvement dans les conditions rigoureuses d'asepsie : la poche de 
transfusion de sang se dépose sur un carré de protection disposé dans un plateau à proximité 
du patient et à un niveau inférieur au patient. 

■ Mettre des gants à usage unique. 

■ Désinfecter la peau du patient une dernière fois à l'aide d'une compresse imbibée d'anti- 
septique. 

• Perfuser le patient à l'aide d'un cathéter de gros calibre (16 gauges). 

• Fixer le cathéter à la peau à l'aide d'un pansement stérile et adapter l'extrémité distale de 
la poche au cathéter. 

• La compensation volémique peut être préalablement adaptée en Y au dispositif de prélè- 
vement et sera déclampée dès la fin du soin. 

• Installer un tensiomètre électronique au bras du patient afin de relever les paramètres 
hémodynamiques au cours de 30 premières minutes du prélèvement. 

• Contrôler régulièrement le poids de la poche de sang prélevé. 

• A l'issue de la saignée, réaliser un pansement, procéder à l'élimination des déchets selon 
la procédure standard et aider le patient à se lever. 

• Noter le volume prélevé dans le dossier du patient. 

• Inviter le patient à bien s'hydrater à l'issue du soin (boire environ 500 mL d'eau). 
Conseils 

Inviter le patient à signaler instantanément le moindre trouble. 

Au moindre signe d'intolérance du patient au plan hémodynamique ou de la conscience, 
alerter le médecin. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



CHÉLATEUR DU FI 

■ Déféroxamine 



DESFERAL 


20 à 60 mg/kg/j, la voie 
d'administration est à adapter à 
chaque patient 

Idéalement, voie SC lente continue sur 
8 à 12 h par pompe miniaturisée 
Voie IM seulement si voie SC 
impossible 

Voie IV pendant une transfusion 


1 fl. + solv. 


6,78 


I 


100% 


6,78 



Propriétés 

Agent chélaleur des anions trivalents : ion fer- 
rique et ion aluminium trivalents. 
La déféroxamine est capable de fixer le fer 
libre du plasma ou des cellules pour former 
le complexe ferrioxamine qui est éliminé dans 



les urines et les fécès. La déféroxamine ré- 
duit ainsi les dépôts pathologiques de fer dans 
les organes. 

La déféroxamine est rapidement absorbée 
après administration par bolus intramuscu- 
laire ou perfusion lente sous-cutanée, mais 
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son absorption gastro-intestinale est médio- 
cre. 

Indications 

Hémochromatose primitive non curable par 
saignées. 

Hémosidérose secondaire. 
Intoxications martiales aiguës. 
Intoxication aluminique chez l'insuffisant ré- 
nal dialysé. 

Test au DESfÉRAL : diagnostic de l'intoxica- 
tion aluminique. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 
Hypersensibilité à la déféroxamine. 
Insuffisance rénale sévère non dialysée. 
Infection bactérienne évolutive. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : aucun effet malformatif ou fceto- 
toxique particulier mais à n'utiliser qu'en cas 
de nécessité absolue : en cas d'intoxication 
maternelle sévère au fer, on ne retrouve pas 
d'augmentation parallèle des concentrations 
du fer sérique chez l'enfant ; de plus, le trai- 
tement de la mère par la déféroxamine sem- 
ble sans retentissement sur les concentrations 
en fer de l'enfant. 

Allaitement : absence d'information sur le 
passage de la substance active dans le lait. 



En cas de perfusion trop rapide : risque de 
réaction vasomotrice (hypotension, collapsus, 
tachycardie, érythème). 

Effets secondaires 

Douleurs, tuméfaction, érythème, prurit au 
point d'injection. 

Fréquemment myalgies et arthralgies. 
Nausées, vomissements, fièvre, urticaire, 
asthme, douleurs abdominales. 
Troubles visuels et auditifs, surtout en cas de 
ferritine basse, nécessitant l'interruption im- 
médiate de la déféroxamine. 
Majoration de l'encéphalopathie des dialysés. 
Retards de croissance, notamment chez l'en- 
fant. 

Syndrome de détresse respiratoire de l'adulte. 
Infections à Yersinia enterocolitica et pseudo- 
tubeiculosis en cas de surcharge en fer : in- 
terrompre le traitement, pratiquer les tests 
bactériologiques et une antibiothérapie. 

Interactions médicamenteuses 

Solution injectable d'héparine. 
Vitamine C : la prise concomitante de vita- 
mine C augmente l'excrétion du fer ; il existe 
un risque d'insuffisance cardiaque en début 
de traitement. 

Cesser l'administration de déféroxamine 

48 h avant une scintigraphie. 



HÉPATOCARCINOME (OU CARCINOME 
HÉPATOCELLULAIRE) 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Cancer primitif du foie le plus fréquent, il se 
développe 9 fois sur 10 sur cirrhose. 
L'incidence est en constante augmentation : 
entre 2 et 5 pour 1 00 000 habitants dans les 
pays industrialisés. Il représente 1 % des can- 
cers en France. 



CAUSES ET MÉCANISMES 

La cirrhose représente un facteur de risque dé- 
terminant : le risque de développer un carci- 
nome hépatocellulaire (CHC) sur une cirrhose 
est d'environ 3 à 5 % par an. Le virus de l'hé- 
patite virale B, et peut être le virus de l'hépa- 
tite virale C, ont un rôle carcinogène propre, 
même en l'absence de cirrhose. 
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D'autres facteurs peuvent être en cause : 
l'aflatoxine (en Afrique et en Asie, moisissure 
de développant sur les céréales) et les stéroï- 
des anabolisants. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Circonstances de découverte 

• Fortuite (à l'occasion d'une échographie). 

• Surveillance systématique d'une cirrhose 
connue. 

• Décompensation d'une cirrhose. 

• Altération de l'état général, douleurs. 

• Survenue d'une complication (hémopéri- 
toine). 

Examen clinique 

On retrouve une hépatomégalie dure et irré- 
gulière et, surtout, les signes liés à la cirrhose, 
souvent décompensée. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Biologie 

• Perturbations en rapport avec la cirrhose 
(cf. Cirrhose p. 442). 

• Dosage de l'a-fœtoprotéine (AFP) : ce mar- 
queur tumoral est souvent élevé au cours du 
CHC, très spécifique surtout quand il est su- 
périeur à 500 ng/mL chez un patient porteur 
d'une cirrhose (normale < 10 ng/mL) ; utilisé 
pour le dépistage, le diagnostic et le suivi 
après traitement. 

Imagerie 

• Échographie hépatique : elle est essentielle 
pour le dépistage du CHC. Sa présentation 
échographique étant hétérogène, toute image 
nodulaire d'apparition récente chez un pa- 
tient cirrhotique doit être considérée comme 
un CHC jusqu'à preuve du contraire. L'exa- 
men apprécie par ailleurs la perméabilité du 
tronc porte, pouvant classiquement être 
thrombosé en cas de CHC. 

• Scanner et IRM hépatique : ils permettent le 
diagnostic de CHC par la mise en évidence 
de ses caractéristiques aux différents temps 
des examens. On réalise le bilan d'extension. 

• Autres examens: radiographie thoracique; 
examens orientés en fonction de la clinique. 



Diagnostic histologique 

Contrairement aux autres cancers, une preuve 
histologique n'est pas indispensable pour faire 
le diagnostic de CHC. Chez un patient présen- 
tant une cirrhose, lorsque l'imagerie est typi- 
que et l'AFP est supérieure à 400 ng/mL, on 
peut considérer le diagnostic comme certain. 
Par ailleurs, une biopsie n'est pas toujours 
possible (trouble de la coagulation, ascite, 
problème d'accessibilité), non dénuée de ris- 
que (dissémination tumorale sur le trajet de 
ponction, hématome), avec de surcroît un 
taux élevé d'examens faussement négatifs. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

Il est le traitement à prétention curative de réfé- 
rence mais il reste rarement faisable (~ 10%), 
avec des récidives fréquentes. Il consiste en une 
hépatectomie, lobectomie, voire tumorectomie 
(en laissant une marge de tissu sain autour de la 
tumeur d'au moins 1 cm). 

En cas de carcinome hépatocellulaire 
sur cirrhose 

La résection est indiquée quand la tumeur est 
de taille limitée, non métastatique, s'il n'y a 
pas d'envahissement portai et si la fonction 
hépatique permet le type d'exérèse dicté par 
la localisation et la taille de la tumeur. 
La transplantation hépatique est possible en 
cas de CHC sur cirrhose de taille limitée (un 
nodule < 5 cm ou moins de 3 nodules 
< 3 cm), sans thrombose vasculaire ou métas- 
tases. Elle permet en outre de régler le pro- 
blème de la cirrhose, avec un risque de 
récidive faible. 

En cas de carcinome hépatocellulaire 
sur foie sain 

L'exérèse par hépatectomie partielle est la 
seule modalité chirurgicale. Elle doit être réa- 
lisée quand il n'y a pas d'envahissement vas- 
culaire, de localisations extra-hépatiques et 
que la tumeur est limitée. Les exérèses incom- 
plètes doivent être proscrites. 

TECHNIQUES PERCUTANÉES 

L'alcoolisation (injections intratumorales d'al- 
cool absolu) et la radiofréquence (destruction 
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thermique de la tumeur) constituent des trai- 
tements à prétention curative pour les tu- 
meurs limitées ; leur place par rapport à la 
chirurgie est en cours d'évaluation (chirurgie 
impossible, solution d'attente avant une trans- 
plantation hépatique). 

CHIMIO-EMBOLISATION 

Elle consiste en une injection de produit de 
chimiothérapie et de particules embolisantes 
par la branche de l'artère hépatique vascula- 
risant la tumeur, en salle de radiologie vascu- 
laire interventionnelle. 

La chimio-embolisation peut être indiquée 
pour le traitement du CHC dans certaines si- 
tuations bien codifiées, notamment en l'ab- 
sence de possibilité de traitement chirurgical 
ou percutané. 

De morbidité élevée, avec une mortalité non 
négligeable, elle ne doit s'adresser qu'à des pa- 
tients gardant une fonction hépatique correcte. 



AUTRES TRAITEMENTS 

L'hormonothérapie (antiœstrogène : tamoxi- 
fène, nolvadex), l'octréotide [SANDOSTA- 
TINE) et la chimiothérapie systémique n'ont 
pas démontré leur efficacité pour la prise en 
charge du CHC. 

PRONOSTIC 

L'évolution est essentiellement locale, dété- 
riorant la fonction hépatique, à l'origine 
d'épisodes de décompensation (hémorragie 
digestive, syndrome cedémato-ascitique, 
encéphalopathie hépatique), souvent aggra- 
vés par la survenue d'une thrombose portale. 
Le pronostic dépend du stade de la tumeur et 
du stade de la cirrhose. La survie à 5 ans après 
exérèse chirurgicale est de l'ordre de 30 %, 
avec un taux de récidive très important. Il faut 
noter l'existence d'évolutions spontanées par- 
fois très lentes. 
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EXAMENS 



Réalisation des examens radiologiques : le pa- 
tient doit habituellement être à jeun dans les 
5 h précédant l'examen ; vérifier l'absence 
d'allergie (nécessitant une prémédication), 
d'insuffisance rénale et l'arrêt d'un éventuel 
traitement par biguanides depuis 48 h. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Elle sera appréciée au cours de la surveillance 
du patient au moyen de la clinique, la biolo- 
gie (AFP) et l'imagerie : 

• Après transplantation : surveillance en ac- 
cord avec l'équipe de transplantation. 

• Après résection : 

• clinique et biologie (tests hépatiques et AFP), 
et échographie hépatique tous les 3 mois la 
première année puis tous les 6 mois ; 

• examen de référence préopératoire (IRM ou 
scanner hépatique) à 6 et 12 mois puis tous 
les ans ; 

• radiographie pulmonaire tous les 6 mois ; 



• scintigraphie osseuse et scanner cérébral 
seulement en cas de point d'appel clinique. 

• Après alcoolisation ou radiofréquence : 
scanner ou IRM (avec injection de produit de 
contraste) 3 et 6 mois plus tard, puis tous les 
6 mois. Le reste de la surveillance est le même 
qu'après résection. 

EFFETS SECONDAIRES 

• Complications de l'alcoolisation : les rares 
complications sont celles liées à la ponction 
du foie (mortalité de 0,1 %). 

• Complications de la radiofréquence : les 
complications majeures sont la survenue d'un 
hématome, d'un hémopéritoine, d'un abcès 
hépatique, de lésion vasculaire ou biliaire. 

• Complications de la chimio-embolisation. 
Elles sont nombreuses : fièvre (46 %), dou- 
leurs sévères (37 %), élévation des transami- 
nases (32 %), ascite (1 5 %), cholécystite aiguë 
(8 %). Plus rares sont l'hémorragie digestive, 
une infection sévère, une nécrose biliaire. 
Tous ces événements sont responsables d'une 
mortalité de 1 %. ► 
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». ÉDUCATION ET CONSEILS 

Une surveillance régulière des patients pré- 
sentant une cirrhose, même asymptomatique, 
est impérative pour dépister à un stade pré- 
coce et donc curable la survenue d'un CHC. 
Cette surveillance requiert la réalisation d'une 
échographie hépatique, associée éventuelle- 
ment à un dosage de l'alpha-fœtoprotéine, 
tous les 3 à 6 mois. 



Il est impératif d'obtenir auprès du patient un 
sevrage ferme et définitif vis-à-vis des bois- 
sons alcoolisées. 

On expliquera au patient l'intérêt des traite- 
ments proposés, leurs modalités et les éven- 
tuelles complications pouvant survenir. 
Chez les patients présentant un CHC sur cir- 
rhose alcoolique, il est recommandé de dé- 
pister d'autres cancers liés à l'intoxication 
alcoolo-tabagique. 



HÉMORRAGIE DIGESTIVE 



C HÉMORRAGIE DIGESTIVE HAUTE ) 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Il s'agit de saignements provenant de l'œso- 
phage, de l'estomac et du duodénum en 
amont de l'angle de Treitz. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

CAUSES FRÉQUENTES (80 %] 

• Ulcères gastroduodénaux (~ 56 %) : l'hé- 
morragie peut révéler la maladie ou survenir 
dans un contexte de symptômes d'ulcère ou 
d'un ulcère connu. 

• Hypertension portale (~ 25 %) se manifestant 
par la présence de varices œsophagiennes, 
gastriques (cardiotubérositaire) ou d'une gas- 
tropathie d'hypertension portale. La rupture 
des varices entraîne une hémorragie qui résulte 
d'une augmentation de la pression dans le ter- 
ritoire porte en amont d'un obstacle correspon- 
dant dans la majorité des cas à une cirrhose. 

AUTRES CAUSES 120 %] 

CEsophagite, syndrome de Mallory-Weiss (dé- 
chirure de la jonction cesogastrique secon- 
daire à des efforts de vomissement), gastrite 
hémorragique, cancer gastrique, angiome. 



DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Modes de révélation (pouvant être 
associés) 

• Hématémèse : rejet de sang rouge (voire 
noirâtre) dans un effort de vomissement. À dif- 
férencier d'une hémoptysie (crachat de sang 
« aéré » au cours d'une quinte de toux) ou 
d'une épistaxis déglutie. 

• Méléna : exonération de selles noires et 
d'odeur fétide correspondant à du sang digéré. 

• Rectorragies : émission de sang rouge par 
l'anus, plus souvent associée à un saignement 
d'origine basse, mais pouvant correspondre à 
une hémorragie digestive haute très abondante. 

• État de choc : devant tout état de choc hy- 
povolémique (hypotension artérielle, tachy- 
cardie, pâleur, marbrures), la réalisation d'un 
toucher rectal est indispensable à la recher- 
che d'un méléna ou de rectorragies non en- 
core extériorisés. 

• Anémie chronique : elle est alors microcy- 
taire, hypochrome et arégénérative par ca- 
rence en fer liée à une hémorragie digestive 
occulte. Elle peut être découverte de manière 
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fortuite ou se manifester par une asthénie, pâ- 
leur, lipothymie, dyspnée d'effort. 

Interrogatoire et examen clinique 

L'interrogatoire recherche : 

• les antécédents : ulcère, cirrhose ; 

• les prises médicamenteuses (++) : gastro- 
toxiques (ASPIRINE, AINS) et/ou anticoagulant 
(AVK, héparine) et/ou antiagrégant plaquet- 
taire (ASPIRINE, PLAVIX). 

L'examen doit rechercher en priorité les si- 
gnes de gravité témoignant d'une hypovolé- 
mie (tachycardie, marbrures, pâleur, soif, 
hypotension artérielle). Dans un but écologi- 
que, on recherchera surtout des signes de cir- 
rhose (cf. Cirrhose p. 442). 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Biologique 

Numération-formule sanguine (NFS), plaquet- 
tes, hémostase (TP, TCA), ionogramme san- 
guin, urée, créatininémie, groupe sanguin 
avec Rhésus (2 déterminations) et recherche 
d'agglutinines irrégulières (RAI). 

Endoscopie cesogastroduodénale 

Examen clé ayant un intérêt diagnostique, 
étiologique de l'hémorragie digestive, pronos- 
tique (caractère actif ou non de l'hémorragie) 
et thérapeutique, elle doit être réalisée après 
rétablissement de constantes hémodynami- 
ques stables, si nécessaire chez un patient in- 
tubé et après avoir obtenu une vacuité 
gastrique la plus complète possible. 

TRAITEMENT 

MESURES D'URGENCE 

• Libération des voies aériennes supérieures, 
décubitus latéral (si hématémèse). 

• Mise en place de 2 voies veineuses périphé- 
riques de bon calibre (voire voie centrale en 
cas d'hémorragie importante). 

• Perfusion de solutés macromoléculaires (si 
hypotension artérielle) puis transfusion (si dé- 
globulisation). 

• Oxygénothérapie par sonde nasale, mise en 
place d'un scope et un DYNAMAP. 

• Obtenir une vacuité de l'estomac par mise 
en place d'une sonde gastrique puis lavage à 
l'eau glacée pour obtenir un liquide clair (si 



possible) et/ou perfusion d'érythromycine 
250 mg IVL. 

• Prélever un bilan biologique : NFS, plaquet- 
tes, hémostase, groupe sanguin, Rhésus et 
RAI, ionogramme sanguin et fonction rénale 
(urée, créatinine). 

• Surveillance rapprochée : pouls, TA, diurèse, 
aspiration gastrique et quantité de culots glo- 
bulaires transfusés, biologie (hémoglobine). 

TRAITEMENT SPÉCIFIQUE 

Il peut être débuté avant la réalisation de l'en- 
doscopie cesogastroduodénale, devant une sus- 
picion clinique sur l'origine de l'hémorragie. 

Hémorragie digestive d'origine 
ulcéreuse 

• Administration d'IPP (inhibiteur de pompe 
à protons type INIPOMP, MOPRAL) à fortes do- 
ses par voie IV (jusqu'à 8 mg/h IVSE) avec re- 
lais oral secondaire. 

• Prise en charge endoscopique : au cours de 
la fibroscopie, on réalise dans l'ulcère hémor- 
ragique une injection à visée hémostatique de 
sérum physiologique + adrénaline. On peut 
éventuellement associer à ce geste la pose 
d'un clip hémostatique. 

Le traitement chirurgical, réservé au rare échec 
du traitement combiné médical et endoscopi- 
que, ne doit cependant pas être retardé. 

Hémorragie digestive par rupture de 
varices œsophagiennes et/ou gastriques 

• Administration de drogues vasoactives visant 
à diminuer la pression dans les varices (d'effi- 
cacité comparable au traitement endoscopi- 
que) : somatostatine (SOMATOSTATINE UCB) 
0,250 mg en IV lente puis 0,250 mg/h en per- 
fusion continue maintenu pendant 48 h. 

• Prise en charge endoscopique : au cours de 
la fibroscopie, il sera réalisé un geste hémos- 
tatique consistant soit en une injection de pro- 
duit sclérosant (type AETOXYSCLÉROL) soit en 
une ligature élastique, actuellement préférée 
en raison d'une meilleure efficacité avec 
moins de complications. On peut également 
injecter de la colle biologique plus particuliè- 
rement indiquée au cours des ruptures de va- 
rices gastriques. 
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• Autres traitements : dans les rares cas d'hé- 
morragie résistante au traitement habituel : 

- Tamponnement œsophagien ou gastrique 
à l'aide d'une sonde hémostatique (type 
sonde de Blakemore) : un ballonnet dégonflé 
est introduit dans l'œsophage et l'estomac 
puis est secondairement gonflé pour compri- 
mer les varices et stopper l'hémorragie. 

- Réalisation d'une anastomose porto-cave 
chirurgicale (exceptionnellement) ou radio- 
logique, par mise en place d'un shunt porto- 
sus-hépatique par voie transjugulaire (TIPS). 

• Traitements associés : 

- Antibioprophylaxie systématique de type 
AUGMENTIN 1 g/8 h ou OFLOCET 200 mg 
2 fois/j. 

- Prévention du detirium tremens et de 
l'encéphalopathie de Gayet-Wernicke : hy- 
dratation abondante avec apport de vita- 
mine B1 . 

- Prévention de l'encéphalopathie hépati- 
que : cf. Cirrhose p. 442. 

• Traitement préventif primaire ou secon- 
daire : indiqué en cas de varices œsophagien- 
nes moyennes à grosses ou gastriques, ou 

M FICHE IN 



après rupture de varices œsophagiennes et/ou 
gastriques. Il prend deux modalités : 

- Traitement médical (fj-bloquant non car- 
diosélectifs type propranolol, AVLOCAR- 
dyl, ou nadolol, CORGARD). 

- Traitement endoscopique (par séances ité- 
ratives de ligature élastique jusqu'à éradica- 
tion des varices, à un mois d'intervalle ; 
4 séances sont nécessaires habituellement). 

PRONOSTIC 

Des facteurs prédictifs de mortalité ont été in- 
dividualisés au cours des hémorragies digesti- 
ves d'origine ulcéreuse : âge > 60 ans, état de 
choc à l'admission, récidive hémorragique, pa- 
thologies associées et délai entre le début de 
l'hémorragie et la chirurgie. Les constatations 
endoscopiques permettent d'apprécier le ris- 
que de récidive ou de persistance du saigne- 
ment (élevé en cas de saignement actif ou de 
vaisseau visible dans l'ulcère). Le chiffre de 
mortalité globale se situe autour de 6 à 10 %. 
La survenue d'une hémorragie digestive sur 
hypertension portale chez le cirrhotique est 
un élément péjoratif compte tenu du terrain, 
avec une mortalité de l'ordre de 30 %. 

IRMIÈRE B 



EXAMENS 

Préparation en vue d'une endoscopie œso- 
gastroduodénale au cours d'une hémorragie 
digestive haute : 

• Expliquer au malade le but de l'examen et 
ses modalités (cf. Fiche technique, chapitre 
Reflux gastro-œsophagien p. 353). 

• Le patient doit être stable sur le plan hémo- 
dynamique. 

• En cas d'hématémèse, il faut assurer la vacuité 
de l'estomac, garant d'un examen performant 
tant sur le plan diagnostique que thérapeutique, 
soit par lavage gastrique à l'eau jusqu'à obten- 
tion d'un liquide clair, soit par à une injection 
en IVL d'érythromycine 250 mg. 

• Dans certains cas, l'examen se fera chez un 
patient intubé pour éviter tout risque d'inha- 



lation en cours d'examen, d'autant plus que 
le patient présente des troubles de la vigilance 
(par exemple, en cas de coma par encéphalo- 
pathie hépatique chez le cirrhotique). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

• Mettre rapidement en route les mesures 
d'urgence (cf. Fiche maladie p. 455). 

• Mettre en place une sonde naso-gastrique 
(cf. Fiche technique p. 457). En dehors des si- 
tuations d'hémorragie digestive où le but est 
de rechercher la présence de sang dans l'es- 
tomac ou de laver l'estomac pour en assurer 
la vacuité, la pose d'une sonde naso-gastrique 
peut être rendue nécessaire en cas de vomis- ► 
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^ serments abondants (par exemple en cas d'oc- 
clusion pour aspirer l'air et le liquide de stase) 
ou pour une nutrition entérale. 
EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Vérifier la correction sous traitement des signes 
de gravité traduisant l'état de choc : mesure de 
la fréquence cardiaque, tension artérielle, ap- 
préciation de l'état de conscience, nombre de 
culots globulaires transfusés. 
Outre la stabilisation des constantes hémody- 
namiques, on vérifiera l'arrêt du saignement 
après mise en route d'un traitement spécifique. 
Au cours d'un traitement préventif par P-blo- 
quant, l'efficacité est attendue en cas de di- 
minution de la fréquence cardiaque d'au 
moins 25 % (aux alentours de 55-60/min). 

EFFETS SECONDAIRES 

Complications de l'hémostase endoscopique 
des varices : inhalation responsable de dé- 



tresse respiratoire et de pneumopathies, ulcè- 
res hémorragiques et complications septiques 
surtout en cas de sclérose de varices. 
Tolérance des ^-bloquants : ils peuvent être 
responsable de chute tensionnelle. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Rassurer le patient. 

Débuter une éducation relative aux (}-blo- 
quants avec le patient : 

• lui apprendre à mesurer son pouls sur 1 mi- 
nute ; 

• lui donner les normes à respecter pour sa- 
voir s'il peut ou non prendre son traitement ; 
par exemple : 

• si le pouls est supérieur à 60 battements par 
minute, il peut prendre le traitement; 

• si le pouls est inférieur à 60 battements par 
minute, il ne peut pas le prendre. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

POSE D'UNE SONDE NASO-GASTRIQUE 
Définition 

Procédure consistant à introduire une sonde par voie nasale jusqu'à l'estomac pour une 
indication médicale précise. 

Buts — indications 

• Pratiquer un lavage d'estomac. 

• Aspirer le contenu gastrique. 

• Pratiquer une alimentation entérale dans le cadre d'une alimentation orale difficile ou 
insuffisante. 

• Réaliser un examen bactériologique : recherche de BK (bacille de Koch : tuberculose). 
Matériel 

• La sonde : il en existe différents types mais elles sont toutes radio-opaques et munies de 
repères. Elle sera rigide et de bon calibre en cas d'aspiration digestive (type sonde de Salem) 
ou souple et fine (type sonde de Levin siliconée) en cas d'alimentation entérale. 

• Autre : gants et compresses non stériles, huile de vaseline, sparadrap, stéthoscope, seringue 
de 50 mL, système d'aspiration ou tubulure pour nutrition entérale selon l'indication. 

Exécution du soin 

• Vérifier la prescription médicale. 

• Expliquer le soin au patient afin d'obtenir sa coopération. 

• Installer le patient en position demi-assise si possible. 

• Se laver les mains (lavage simple). 

• Installer la protection sur le thorax du patient. 

• Lui donner le haricot. 
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• Retirer la prothèse dentaire si besoin. 

• Ouvrir les conditionnements. 

• Préparer la solution de nettoyage prescrite. 

• Mettre les gants. 

• Nettoyer en renouvelant les tampons successivement : gencives, dents, face interne des 
joues, palais, langue avec les tampons imbibés de la solution de nettoyage. 

• Eliminer au fur et à mesure les tampons dans le sac à déchets dits toxiques. 

• Procéder ensuite aux soins du nez (Coton-Tige + sérum physiologique en monodose). 

• Prendre les repères de la sonde : mesure nez/estomac ou bouche/ombilic. 

• Lubrifier la sonde avec l'aérosol de silicone. 

• Introduire la sonde par voie nasale jusqu'au carrefour oropharyngé, faire déglutir le malade 
afin de faciliter la progression de la sonde dans l'œsophage. 

• Effectuer des pauses en laissant le patient se détendre, lui demander de respirer calme- 
ment : 

— l re pause après l'introduction nasale et avant le carrefour oropharyngé ; 

— 2 e pause après le passage du carrefour (le passage de l'oropharynx, qui est le temps le 
plus délicat, peut être facilité par la déglutition d'une petite quantité d'eau). 

■ Faire progresser la sonde lentement jusqu'à l'estomac. 

■ Vérifier la position de la sonde dans l'estomac : poser le stéthoscope au niveau du creux 
épigastrique et injecter 20 mL d'air (écouter le bruit de passage : bruit aérique caractéristique). 

■ Dans le cadre d'une nutrition entérale, la vérification de la position de la sonde est systé- 
matiquement faite au moyen d'une radiographie thoracique. 

■ Fixer la sonde sur les ailes du nez à l'aide du sparadrap et d'un pansement adhésif trans- 
parent (TEGADERM) sur la joue du patient. 

■ Retirer les gants et la tenue de protection. 

■ Se laver les mains. 

■ Inscrire au dossier de soin du patient. 

Dans le cadre d'une indication d'aspiration digestive 

• Relier la sonde gastrique au bocal d'aspiration. 

• Mettre en aspiration douce (dépression 60 à 80 cm d'eau). 

• Vérifier l'étanchéité du système d'aspiration. 

• Retire les gants et la tenue de protection. 

• Se laver les mains. 

• Inscrire au dossier de soin du patient. 

Surveillance et évaluation 

• Vérifier le point de repère sur la sonde. 

• Changer le sparadrap tous les jours et surveiller l'apparition de signes de mauvaise tolé- 
rance locale naso-pharyngée (état cutané de la narine). 

■ Réaliser les soins de bouche 3 fois/j. 

■ Noter le suivi sur le dossier de soins. 

■ Surveiller l'apparition de troubles digestifs, nausées, vomissements. 
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C HÉMORRAGIE DIGESTIVE BASSE 9 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

L'hémorragie digestive basse est un saigne- 
ment provenant de lésions digestives situées 
en aval de l'angle de Treitz (grêle, côlon, rec- 
tum et anus). 

CAUSES ET MÉCANISME 

Diverticules coliques 

Elles représentent 13 % de toutes les compli- 
cations de la diverticulose et sont responsa- 
bles d'environ le quart des hémorragies 
digestives basses de l'adulte. 
Le tarissement est spontané dans 80 % des cas. 
Le principal problème réside dans la difficulté 
à imputer de manière certaine l'hémorragie à 
la diverticulose. 

Angiodysplasie colique 

Il s'agit de dilatations de veines sous-muqueu- 
ses coliques et des capillaires muqueux qui 
les recouvrent, siégeant préférentiel au niveau 
du caecum et du côlon ascendant. 
Sa prévalence est de 3 % après 60 ans ; elle 
est souvent bien tolérée (mortalité < 2 %). 

Cancers et polypes 

Ils représentent 11 % des causes d'hémorra- 
gies digestives basses ; le plus souvent, il 
s'agit d'un suintement sanglant. 
Le risque d'hémorragie digestive basse après 
polypectomie est de 0,2 %. 

Hémorroïdes 

Il s'agit de la cause la plus fréquente d'hémor- 
ragie digestive basse. On réalise une colosco- 
pie pour éliminer une autre cause. 

Colite ischémique 

Elle est accompagnée de douleurs abdomina- 
les qui précédent une diarrhée sanglante. Le 
siège se situe préférentiellement au niveau du 
côlon gauche. 

Terrain : sujet âgé, athéromateux, HTA, dés- 
hydratation et hypovolémie, prise d'AINS, 



réanimation, décours d'une chirurgie vascu- 
laire abdominale. 

Affections du grêle 

Ces causes rares sont de diagnostic difficile. 
Étiologie : diverticule de Meckel (chez l'en- 
fant et l'adulte jeune ; muqueuse hétérotopi- 
que gastrique ; diagnostic par scintigraphie au 
Te), tumeurs bénignes ou malignes, anoma- 
lies vasculaires, Crohn, grêle radique. 

Autres 

Colite inflammatoire, radique, infectieuse. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 
Mode de révélation 

Rectorragies, méléna. 

Au moindre doute sur une origine haute (an- 
técédent de lésions cesogastroduodénales, 
choc, déglobulisation importante), on réali- 
sera une fibroscopie œsogastroduodénale, 
même si le lavage gastrique est clair. 
Attention au saignement d'origine génitale 
chez la femme et à la prise de fer (selles de 
coloration noire). 

Interrogatoire 

Âge, aspect du saignement extériorisé, chrono- 
logie et aspect des selles, sang sur papier, prise 
de température rectale ou manoeuvres endo- 
anales traumatisantes, altération de l'état géné- 
ral, trouble du transit récent, douleur abdomi- 
nale, antécédents (radiothérapie, maladies 
inflammatoires chroniques intestinales, diverti- 
culose, anévrysme, artérite, HTA). 

Examen clinique 

En priorité, il doit rechercher les signes de gra- 
vité témoignant d'une hypovolémie (tachy- 
cardie, marbrures, pâleur, soif, hypotension 
artérielle). Par ailleurs, il faudra réaliser un 
examen proctologique, un toucher rectal et 
une palpation abdominale. 
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EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Biologie : numération-formule sanguine 
(NFS), plaquettes, hémostase (TP, TCA), iono- 
gramme sanguin, urée, créatininémie, groupe 
sanguin avec Rhésus (2 déterminations) et re- 
cherche d'agglutinines irrégulières (RAI). 

• Endoscopie œsogastroduodénale en cas 
d'hémorragie abondante. 

• Coloscopie : même en cas de persistance 
du saignement ; elle apporte le diagnostic de 
siège et de nature dans 75 % des cas. Éven- 
tuellement, elle permet un geste thérapeuti- 
que d'hémostase. 

• Scanner abdominopelvien spiralé : cet exa- 
men est en cours d'évaluation ; il est à réaliser 
s'il ne retarde pas la prise en charge. 

• Artériographie cœliomésentérique : elle est 
réservée aux cas d'hémorragie abondante 
(> 0,5 mL/min), par cathétérisme de l'artère 
mésentérique supérieure, inférieure et le tronc 
cœliaque. Actuellement, elle est indiquée 
uniquement en cas d'hémorragie massive 
avant chirurgie (pour localisation), compte 
tenu de sa faible rentabilité par rapport aux 
complications (11 %). Un geste d'hémostase 
est possible par perfusion de vasopressine ou 
embolisation hypersélective. 

• Entéroscopie ou capsule vidéoendosocopi- 
que à la recherche d'une étiologie devant une 
hémorragie d'origine grêlique. 

TRAITEMENT 

MESURES D'URGENCE 

• Mise en place de 2 voies veineuses périphé- 
riques de bon calibre (voire voie centrale si 
l'hémorragie est importante). 
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EXAMENS 



Entéroscopie 

L'examen est réalisé avec un entéroscope, en- 
doscope particulièrement long permettant l'ex- 
ploration de l'intestin grêle par voie haute dans 
sa partie proximale et par voie basse dans sa 
partie distale. Une anesthésie générale est né- 



• Perfusion de solutés macromoléculaires (en 
cas d'hypotension artérielle) puis transfusion 
(si déglobulisation). 

• Oxygénothérapie par sonde nasale, mise en 
place d'un scope et d'un DYNAMAP. 

• Dès que possible, préparation colique 
(orale ou par sonde gastrique) en vue d'une 
coloscopie. 

• Prélever un bilan biologique : NFS, plaquet- 
tes, hémostase, groupe sanguin, Rhésus et 
RAI, ionogramme sanguin et fonction rénale 
(urée, créatinine). 

• Surveillance rapprochée: pouls, TA, diu- 
rèse, quantité d'évacuations hémorragiques et 
quantité de culots globulaires transfusés, bio- 
logie (hémoglobine). 

TRAITEMENTS SPÉCIFIQUES 

Au cours de la coloscopie, un geste hémosta- 
tique pourra être réalisé (injection de sérum 
physiologique et adrénaline, associée éven- 
tuellement à la pose d'un clip au niveau d'un 
diverticule hémorragique ; électrocoagulation 
au plasma argon d'une angiodysplasie). 
Au cours d'une artériographie cœliomésentéri- 
que, une embolisation hypersélective peut per- 
mettre d'obtenir le tarissement de l'hémorragie. 
En cas d'échec de ces techniques, le recours 
à une laparotomie est nécessaire, éventuelle- 
ment aidée d'une endoscopie peropératoire 
pour localiser le saignement. Lorsqu'aucune 
lésion n'est retrouvée, une colectomie totale 
doit être discutée. 

PRONOSTIC 

Il est fonction de la cause. 



IRMIÈRE 




cessaire. La préparation est identique à celle 
d'une coloscopie (cf. Fiche technique, chapitre 
Cancer colorectal p. 401). 

Capsule vidéoendoscopique 

Cette caméra vidéoendoscopique miniaturi- 
sée (26 mm de longueur et 1 1 mm de diamè- 
tre), à usage unique, recueille et transmet à ► 
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un système de traitement informatique des 
images endoscopiques. L'enregistrement se 
pratique en ambulatoire. La vidéocapsule in- 
gérée par le patient progresse le long du trac- 
tus gastro-intestinal et transmet au boîtier 
enregistreur les images vidéo et les données 
permettant de suivre son parcours. Les images 
sont visionnées en différé. La situation de la 
caméra dans l'intestin grêle est obtenue par 
rapport à la position des antennes ayant reçu 
les signaux les plus intenses. 
La vidéocapsule endoscopique est un outil dia- 
gnostique innovant et particulièrement intéres- 
sant, car permettant en théorie une exploration 
complète et non invasive de l'intestin grêle, 
réalisée en ambulatoire et sans anesthésie. Ses 
limites se résument à son incapacité à réaliser 
des biopsies ou des gestes thérapeutiques. Elle 
a surtout été évaluée dans les saignements di- 
gestifs et les anémies inexpliquées. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Mise en route rapide des mesures d'urgence : 
cf. Fiche maladie p. 459. 
Arrêt des traitements modifiant l'hémostase 
(anticoagulant et antiagrégant plaquettaire). 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Vérifier la correction sous traitement des si- 
gnes de gravité traduisant l'état de choc : me- 



sure de la fréquence cardiaque, tension 
artérielle, appréciation de l'état de cons- 
cience, nombre de culots globulaires transfu- 
sés. 

Outre la stabilisation des constantes hémody- 
namiques, on vérifiera l'arrêt du saignement 
après un traitement spécifique. 

EFFETS SECONDAIRES 

Complications des actes endoscopiques : cf. 
Fiche technique, chapitre Cancer colorectal 
p. 401 

La vidéocapsule endoscopique ne présente 
pas de complications particulières si on a pris 
soin de s'assurer de l'absence de sténose di- 
gestive, empêchant la progression et l'évacua- 
tion de la capsule. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Rassurer le patient. 

Ne pas attribuer trop facilement l'origine 
d'une hémorragie digestive basse à une pa- 
thologie hémorroïdaire : réaliser dans tous les 
cas une coloscopie pour vérifier l'intégrité du 
cadre rectocolique. 



Attention I La prise de température anale ou 
les lavements peuvent être traumatisants et à 
l'origine d'ulcérations potentiellement 
hémorragiques. 
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ANALOGUES DE LA VASOPRESSINE 
■ Terlipressine 



GLYPRESSINE 


Toutes les 4 h, voie IV : 

poids > 70 kg : 2 mg ; entre 50 et 

70 kg: 1,5 mg; < 70 kg : 1 mg 


5 fl. 1 mg + 5 mL solv. 


HOP 


I 


NR 





Propriétés Après injection IV, la CLYPRESSINE est méta- 

Analogue synthétique de la vasopressine. bolisée en lysine-vasopressine qui est l'hor- 

Dans les hypertensions portales, la CLYPRES- mone active (délai d ' action : 40 " 60 min > 

SINE diminue la pression portale par vaso- durée d'action : 180 min), 
constriction dans le territoire porte. 
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Indications 

Ruptures de varices œsophagiennes (en atten- 
dant le traitement spécifique). 

Contre-indications 

Absolues : 

- grossesse : effet embryofœtotoxique ; 

- choc septique. 
Relatives : 

- insuffisance coronaire ; antécédent d'infarc- 
tus du myocarde ; 

-troubles du rythme cardiaque ; 

- hypertension artérielle non contrôlée ; 

- insuffisance vasculaire cérébrale ou péri- 
phérique ; 

- asthme, insuffisance respiratoire ; 

- insuffisance rénale chronique ; 

- âge > 70 ans. 



Précautions d'emploi 

Voie IV stricte : risque de nécrose cutanée en 
cas d'extravasation. 

Surveillance rapprochée de la TA, de la fré- 
quence cardiaque, de la diurèse et du iono- 
gramme. 

Effets secondaires 

Ils sont rares. 

Graves : poussée hypertensive (cédant sou- 
vent spontanément) ; bradycardie ; insuffi- 
sance coronaire (chez les sujets à risque). 
Mineurs : 

- crampes abdominales, diarrhée ; 

- céphalées ; 

- acrocyanose. 

Interactions médicamenteuses 

Incompatibilité majeure avec les solutés alca- 
lins ou contenant des sucres réducteurs. 



ANALOGUES DE LA S0MAT0STATINE 
■ Somatostatine 



MODUSTATINE 


Perf. continue 0,004 mg/kg/h environ 
Rupture de varices œsophagiennes : 
0,250 mg IV lente puis 0,250 mg/h 
Fistule digestive : 0,250 mg/h 


5 fl. 2 mg + 2 mg solv. 


HOP 


I 


NR 




SOMATOSTATINE UCB 


Idem MODUSTATINE 2 MG 


1 fl. 0,25 mg 
1 fl. 3 mg 


HOP 
HOP 


I 
I 


NR 
NR 





Propriétés 

Analogue de synthèse de la somatostatine na- 
turelle ; demi-vie de 2 à 3 min impliquant une 
perfusion continue. 

Inhibition des sécrétions exocrines et endocri- 
nes digestives (acide chlorhydrique, sécré- 
tions pancréatiques et biliaires). 
Réduction du débit circulatoire splanchnique. 
Inhibition de la motilité gastrique et intestinale. 

Indications 

Soins intensifs en gastro-entérologie : 
-ruptures de varices œsophagiennes (en at- 
tendant le traitement spécifique) ; 
- fistule digestive postopératoire. 



Précautions d'emploi 

Surveiller la glycémie (inhibition de la sécré- 
tion d'insuline et de glucagon). 
Réduire progressivement la vitesse de perfu- 
sion avant d'arrêter le traitement : risque 
d'effet rebond sécrétoire en cas d'arrêt bru- 
tal. 

Inhibition de l'absorption intestinale de certains 
nutriments : nutrition parentérale conseillée. 
Injecter lentement un éventuel bolus en dose 
de charge (> 1 min) (cf. Effets secondaires). 

Effets secondaires 

En cas d'injection trop rapide : bradycardie, 
flush, nausées, inconfort abdominal. 
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Interactions médicamenteuses 

Une synergie avec la cimétidine a été rappor- 
tée. 



Incompatibilité majeure : la somatostatine 
est instable à pH alcalin : éviter sa dilution 
dans une solution alcaline. 



NAUSÉES - VOMISSEMENTS 



F CHE MALAD E 



DÉFINITIONS 

Nausées 

Sensation subjective désagréable non doulou- 
reuse provenant du tractus digestif haut, asso- 
cié au besoin de vomir ou à la sensation que 
les vomissements sont imminents. 

Vomissements 

Mécanisme actif de contractions cycliques 
violentes de la musculature abdominale, du 
diaphragme et des muscles respiratoires con- 
duisant au rejet brutal par la bouche du con- 
tenu de l'estomac ; ils sont spontanés ou 
provoqués. 

Haut-le-cceur 

Contraction synchrone du diaphragme, des 
muscles abdominaux et des muscles intercos- 
taux externes contre glotte fermée. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

• Relaxation de l'estomac proximal et con- 
traction rétrograde de l'intestin proximal. 

• Puis contraction spasmodique des muscles 
respiratoires à glotte fermée. 

• Modification des pressions thoracique et 
abdominale, contraction de la musculature 
striée de l'œsophage. 

• Ascension du cardia en position intrathora- 
cique, ce qui supprime la barrière antireflux. 

• Relaxation des piliers du diaphragme, du 
sphincter cardial et du sphincter supérieur de 
l'œsophage. 

• Augmentation des contractions duodénales, 
plus souvent rétropéristaltiques. 

• Violentes contractions de la musculature 
abdominale, avec augmentation importante 

• Type de vomissements : en jet ou avec ef- 



du gradient de pression thoraco-abdominal, 
qui aboutissent à l'expulsion. 

• Mécanisme nerveux : 

- Stimulation : elle intervient par des affé- 
rences nerveuses corticales, vestibulaires 
(par exemple, lors du mal des transports), 
viscérales, cardiaques, de la circulation 
sanguine et du liquide céphalorachidien. 

- Coordination : au niveau du centre du vo- 
missement. 

- Efférences : par une innervation somati- 
que vers les muscles respiratoires 
(diaphragme, muscles intercostaux), abdo- 
minaux, langue et mâchoire, et par une in- 
nervation autonome vers les glandes 
salivaires, le système cardiovasculaire, res- 
piratoire et le tractus digestif. 

DÉMARCHE DIAGNOSTIQUE 

INTERROGATOIRE 

Description des vomissements 

• Caractère aigu ou chronique. 

• Horaire et fréquence (par exemple, souvent 
matinaux en cas d'origine psychogène, gros- 
sesse ou trouble métabolique). 

• Rythmicité par rapport aux repas et con- 
tenu : 

-vomissements postprandiaux tardifs d'ali- 
ments nauséabonds partiellement digérés : 
obstacle gastroduodénal ; 

- vomissements fécaloïdes postprandiaux 
tardifs : obstruction basse (ou fistule gastro- 
colique) ; 

- vomissements au cours des repas : origine 
psychogène. 

fort. 
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Antécédents 

• Médicaux : diabète, traumatisme crânien, 
grossesse. 

• Chirurgicaux : chirurgie digestive, en parti- 
culier gastrique (vagotomie). 

Prise médicamenteuse 1++) 

Antibiotiques, AINS, antimitotiques, œstrogè- 
nes, opiacés... 

Habitudes de vie 

Alcool, tabac, stress, dépression. 

Signes accompagnateurs 

• Digestifs : douleur abdominale (épigastral- 
gies) ; diarrhée (gastroentérite virale ou bacté- 
rienne) ; ralentissement du transit 
(constipation voire arrêt des matières et des 
gaz) ; reflux gastro-œsophagien ; ictère (hépa- 
tite virale, affection biliaire) ; altération de 
l'état général (cancer). 

• Neuropsychologiques : vertiges (atteinte ves- 
tibulo-labyrinthique) ; migraine (céphalées 
avec prodromes et évolution par crises) ; mé- 
ningite (raideur de nuque avec photophobie et 
fièvre) ; suspecter une origine psychogène de- 
vant des vomissements matinaux, dans un con- 
texte anxiodépressifs, anciens et intermittents, 
sans retentissement somatique et disparaissant 
au cours d'une hospitalisation. 

• Endocriniens et métaboliques : aspect 
cushingoïde (HTA, obésité tronculaire, rou- 
geur du visage), antécédent de diabète, d'hy- 
perthyroïdie ou d'hyperparathyroïdie. 

• Obstétriques : date des dernières règles 
(+++) (grossesse). 

• Cardiovasculaires : précordialgie, angor (in- 
farctus inférieur). 

EXAMEN PHYSIQUE 
Signes vitaux et généraux 

• Signes de déshydratation. 

• Hypotension artérielle ou hypertension ar- 
térielle sévère. 

• Température. 

• État général : dénutrition, amyotrophie. 

Examen cardiorespiratoire 

• Insuffisance cardiaque droite. 

• Pneumopathie (de déglutition ?). 



Examen digestif 

• Palpation abdominale (défense, contrac- 
ture, masse abdominale). 

• Cicatrice abdominale. 

• Palpation des orifices herniaires et toucher 
rectal. 

• Recherche d'un ganglion de Troisier. 

Examen neurologique 

• Raideur de nuque. 

• Signe de focalisation neurologique. 

• Recherche d'une atteinte du système vesti- 
bulaire. 

Examen gynécologique 

• Recherche des signes de grossesse. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
IEN FONCTION DE L'ORIENTATION 
CLINIQUE) 
Biologique 

Hémogramme ; ionogramme, urée créatinine, 
glycémie, calcémie ; bilan hépatique (avec 
sérologie virale selon l'orientation) ; lipasé- 
mie ; |3-HCC ; TSHus. 

Morphologique 

• Radiographie de l'abdomen sans prépara- 
tion face debout (avec ou sans coupoles). 

• Radiographie pulmonaire. 

• Échographie abdominopelvienne. 

• Transit du grêle. 

• Scanner (voire IRM) cérébral. 

Endoscopique 

Endoscopie œsogastroduodénale. 

Autres 

ECG, audiométrie, électronystagmogramme 
(ENG), fond d'œil (recherche d'un œdème 
papillaire). 

TRAITEMENT 

RÉÉQUILIBRATION 
HYDROÉLECTROLYTIQUE 

Par voie orale si elle est possible (bouillon 
salé, jus de fruit, Coca-Cola) ; sinon, par voie 
IV, en fonction des désordres hydroélectroly- 
tiques : sérum physiologique ou sérum glu- 
cose 5 % avec électrolytes. 

MÉDICAMENTS ANTIÉMÉTIQUES 

Les plus utilisés sont : 
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• les neuroleptiques : métoclopramide 

(PRIMPÉRAN), métopimazine lyOGALÈNE). Ils 
exposent aux effets secondaires extrapyrami- 
daux ou troubles de la vigilance ; 

• les stimulants de la motricité gastroduodé- 
nale : dompéridone (MOTIUUM, PÉRIDYS). 
Ils sont utilisables sous différentes formes 
(orale, IV, suppositoires, gouttes). 

Le PRIMPÉRAN et le MOTIUUM sont utilisables 
chez la femme enceinte. 
Les antiémétiques sont à éviter en cas d'oc- 
clusion intestinale (préférer alors une aspira- 
tion digestive). 

TRAITEMENT ÉTIOLOGIQUE 

Il est indispensable. 

ANTIÉMÉTIQUES PARTICULIERS 

Les chimiothérapies ou les radiothérapies 
peuvent être très émétisantes ; on a alors re- 
cours aux antagonistes des récepteurs 5-HT3, 
qui empêchent la stimulation du centre céré- 
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EXAMENS 

Prélever le bilan biologique prescrit. 
Organiser la programmation et la préparation 
des examens prescrits. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

En cas de déshydratation, perfuser le patient 
pour réhydratation selon prescription. 
Administration des antiémétiques par voie 
orale en l'absence de vomissements itératifs, 
sinon par voie rectale ou par voie IV si le pa- 
tient est hospitalisé, parallèlement à la réhy- 
dratation. 

Mettre en place une sonde naso-gastrique (cf. 
Fiche technique, chapitre Hémorragie diges- 
tive haute p. 457) en cas de vomissements 
abondants pour éviter la survenue de compli- 
cations. 



bral du vomissement : granisétron (KYTRIL) 
ou ondansétron (ZOPHRCN). 
Lors des vomissements d'origine labyrinthi- 
que, on utilise : 

• des anticholinergiques de type scopola- 
mine (SCOPODERM TTS) par voie transcuta- 
née au cours du mal des transports ; 

• des antivertigineux, TANCANIL ou SERC, au 
cours de la maladie de Ménière. 

PRONOSTIC 

Il dépend d'éventuelles complications : 

• métaboliques : déshydratation marquée par 
une tachycardie, hypotension artérielle, pli 
cutané, soif, muqueuse sèche ; 

• locales : syndrome de Mallory-Weiss (hé- 
morragie digestive liée à une déchirure de la 
jonction cesogastrique induite par les efforts 
de vomissements), oesophagite, rupture spon- 
tanée de l'œsophage, pneumopathie de dé- 
glutition par inhalation. 



IRMIÈR 




EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Surveillance des constantes hémodynami- 
ques, de la courbe thermique, du poids, de la 
diurèse et de l'intensité des vomissements 
(nombre, volume, quantité d'aspiration diges- 
tive). 

EFFETS SECONDAIRES 

Surveiller l'apparition d'effets indésirables 
aux neuroleptiques : somnolence, symptômes 
extrapyramidaux (mouvements anormaux, 
hypertonie). 

Éviter la prise d'antiémétiques, en particulier 
de stimulants de la motricité gastroduodénale, 
au cours d'une occlusion intestinale : ils peu- 
vent être à l'origine d'une aggravation des 
douleurs abdominales. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

S'assurer que le patient est dans un environ- 
nement calme pour lui éviter les stimuli pou- 
vant déclencher les nausées et vomissements 
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^ (par exemple, odeurs de cuisine) ; par ailleurs, 
proscrire l'alcool et le tabac. 



En cas de gastroparésie, fragmenter les repas, 
diminuer les apports en graisse et fibres ali- 
mentaires, supprimer les boissons gazeuses. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIÉMÉTIQUES - ANTIÉMÉTIQUES 
i Métopimazine 



VOGALENE 


1 gél. x 2/j 


20 gél. 1 5 mg 


4,78 


11 


35% 


0,24 


1 lyoc x 2 à 4 /j 


16 lyoph. 7,5 mg 


3,6 


11 


35% 


0,23 


1 à 2 càc x 2 à 3/j 


30 càc 5 mg 
(fl. 150 mL) 


3,29 


11 


35% 


0,11 


Enfants : 0,5 mg/kg/j en 2 à 3 prises 


1200 gttes. (lmg 
= 10gttes) (fl. 30 mL) 


2,35 


II 


35% 


0,001 


1 à 2 amp./j IM (ou IV lente) 
Chimiothérapie : la posologie peut être 
portée à 50 mg/j en IM ou en perf. 


10 amp. 10 mg 


4,18 


II 


65% 


0,42 


VOGAUB 


1 lyoc x 2 à 4 /j 


8 lyoph. 7,5 mg 


6,46 




NR 


0,81 



Propriétés 

Antiémétique appartenant à la classe des phé- 
nothiazines (neuroleptique) se caractérisant 
par une activité antidopaminergique élective 
en raison de son très faible passage à travers 
la barrière hémato-encéphalique. 

Indications 

Traitement symptomatique des nausées et vo- 
missements. 

Prévention et traitement des vomissements in- 
duits par la chimiothérapie anticancéreuse 
(forme IV). 

Contre-indications 

Risque de glaucome par fermeture de l'angle. 
Risque de rétention urinaire lié à des troubles 
urétro-prostatiques. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : pas d'effet tératogène chez l'ani- 
mal ; absence d'effet tératogène rapporté 
chez l'homme ; toutefois, la sécurité d'emploi 
lors de la grossesse chez la femme n'a pas été 
évaluée lors d'essais thérapeutiques et il est 



conseillé par prudence de limiter la prescrip- 
tion pendant la grossesse (analogie avec les 
phénothiazines). 

Éviter l'absorption de boissons alcoolisées 
pendant le traitement. 

Voie IV : risque d'hypotension ; éviter cette 
forme chez les sujets âgés ; injecter chez un 
patient en décubitus. 

Risque de somnolence : prévenir les conduc- 
teurs et utilisateurs de machines. 
Présence d'aspartam dans la forme lyoc : évi- 
ter en cas de phénylcétonurie. 

Effets secondaires 

Neurologiques : sédation, somnolence, dyski- 
nésies précoces (torticolis spasmodique, crises 
oculogyres, trismus) cédant à l'administration 
d'un antiparkinsonien anticholinergîque ; 
syndrome extrapyramidal ; possibilité de dys- 
kinésies tardives en cas d'utilisation prolongée 
(comme avec tous les neuroleptiques). 
Végétatifs : hypotension orthostatique, séche- 
resse buccale, constipation, troubles de l'ac- 
commodation, rétention urinaire. 
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Endocriniens : impuissance, frigidité, aménor- 
rhée, galactorrhée, gynécomastie, hyperpro- 
lactinémie. 

Rarement éruption cutanée. 



Interactions médicamenteuses 

Risque de potentialisation des antihyperten- 
seurs et des dépresseurs du système nerveux 
central : hypnotiques, sédatifs, analgésiques, 
anesthésiques. 



ANTIÉMÉTIQUES-MAL DES TRANSPORTS (MÉDICAMENTS DU) 
■ Scopolamine 



SCOPODERM TTS 


1 patch à placer derrière l'oreille 
6 à 12 h avant le voyage et à retirer 
à l'arrivée. Le patch délivre du produit 
pendant 48 h 


5 patchs 0,5 mg 


34,32 


I 


NR 


6,86 


■ Dimenhydrinate 


DRAMAMINE 


1 à 2 cp. 30 min avant le départ à 
renouveler toutes les 6 à 8 h sans 
dépasser 3 prises 


20 cp. séc. 50 mg 


6,47 




NR 


0,32 


MERCALM 


(contient de la caféine) 
Idem DRAMAMINE 


1 5 cp. séc. 50 mg 


6,47 




NR 


0,43 


NAUSICALM 


Idem DRAMAMINE 


14 gél. 50 mg 


6,82 




NR 


0,49 


Enfants : 1 à 2 càc 30 min avant le 
départ à renouveler toutes les 6 à 8 h 
sans dépasser 3 prises 


30 càc (16 mg/càc) ; 
E 150 mL 


6,82 




NR 


0,23 


■ Diphénhydramine 


NAUTAMINE 


Idem DRAMAMINE 


20 cp. séc. 90 mg 


5,91 




NR 


0,3 



Propriétés 

Scopolamine : parasympatholitique de type 
atropinique. 

Dimenhydrinate et diphénhydramine : an- 
tihistaminiques H,. 

Ces produits seraient plus efficaces que les autres 
antiémétiques dans le mal des transports. 

Indications 

Mal des transports. 

Les antihistaminiques H, sont proposés dans 
les nausées et vomissements autres que ceux 
induits par la chimiothérapie. 



Contre-indications 

Allaitement. 

Risque de glaucome par fermeture de l'angle 
et de rétention urinaire par obstacle urétro- 
prostatique. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : à éviter par prudence ; pas d'effets 
malformatifs rapporté pour la scopolamine. 
Éviter l'absorption de boissons alcoolisées 
pendant le traitement. 

Risque de somnolence : prévenir les conduc- 
teurs et utilisateurs de machines ; utiliser avec 
prudence chez le sujet âgé. 
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Effets secondaires 

Effets atropiniques : bouche sèche, constipa- 
tion, troubles de l'accommodation, risque de 
poussée de glaucome par fermeture de l'angle 
et de rétention urinaire, somnolence, confu- 
sion. 

SCOPODERM TTS (0,5 mg/72 h) : à l'arrêt du 
traitement après une utilisation de quelques 



jours, des cas de vertiges, nausées, vomisse- 
ments et céphalées ont été rapportés. 

Interactions médicamenteuses 

Risque de potentialisation des dépresseurs du 
système nerveux central : hypnotiques, sé- 
datifs, analgésiques, anesthésiques. 
Majoration des effets atropiniques en cas de 
prise simultanée d'autres anticholinergiques. 



ANTIÉMÉTIQUES-ANTIREFLUX 
■ Métoclopramide 



PRIMPERAN 


1/2 à 1 cp. x 3/j 


40 cp. séc.10 mg 


3,81 


I 


35% 


0,1 


1 sup. x 2/j 


10 sup. 20 mg 


2,08 


I 


35% 


0,21 


1 à 2 càc x 3/j 


40 càc 11. 200 mL 
(5 mg/càc) 


2,54 


I 


35% 


0,06 


1/2 à 1 amp. x 3/j IM ou IV lente 
Réservé à la chimiothérapie : 
2 à 10 mg/kg/j IM ou IV lent 


3 amp. à 2 mL (10 mg) 
12 amp. à 2 mL (10 mg) 
6 amp. 100 mg 


1,68 
2,67 
8,93 


I 
I 
I 


65 % 
65% 
65% 


0,56 
0,22 
1,49 


ANAUSIN METOCLOPRAMIDE 


1 cp. x 2/j 


30 cp. 1 5 mg 


2,81 


I 


35% 


0,09 


PROKINYL LP 


1 gél. x 2/j 


30 gél. 1 5 mg 


4,42 


I 


35% 


0,15 


■ Alizapride 


PLITICAN 


Nausées et vomissements induits par 
la chimiothérapie : 100 à 200 mg/j 


12 cp. 50 mg 
6 amp. 50 mg 


6,14 
5,61 


11 
II 


NR 

65 % 


0,51 
0,94 



Propriétés 

Antiémétique neuroleptique (benzamide) 
modificateur du comportement digestif. Il 
augmente l'amplitude des ondes de con- 
tractions œsophagiennes, le tonus du 
sphincter inférieur de l'œsophage et la vi- 
tesse de vidange gastrique. Il normalise le 
péristaltisme gastroduodénal et augmente 
celui du grêle. 

Indications 

Nausées, vomissements, hoquet. 

Reflux gastro-œsophagien, œsophagite par 

reflux. 

Manifestations dyspeptiques liées à un trouble 
de la motricité digestive. 



Contre-indications 

Ne pas utiliser si la stimulation de la motricité 
gastro-duodénale présente un danger : hé- 
morragie gastro-intestinale, obstruction méca- 
nique, perforation digestive. 
Dyskinésies tardives iatrogènes (neurolepti- 
ques). 

Phéochromocytome (suspecté ou connu) : ris- 
que d'accident hypertensif. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : utilisé couramment ; pas de mal- 
formation rapportée. 
Allaitement : passage dans le lait. 

Effets secondaires 

Ils sont liés aux propriétés neuroleptiques. 
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Somnolence, lassitude, vertiges. 
Exceptionnellement : céphalées, insomnie, 
diarrhée, gaz intestinaux, syndrome extrapy- 
ramidal (parfois après une seule prise : régres- 
sion à l'arrêt du traitement). 
Dyskinésies tardives en cas de traitement pro- 
longé, aménorrhée, galactorrhée, gynécomas- 
tie, hyperprolactinémie, tendance dépressive, 
méthémoglobinémie chez le prématuré. 



Interactions médicamenteuses 

Neuroleptiques : synergie d'effet central. 
Anticholinergiques : effets antagonistes sur 
la motricité digestive. 

Antiparkinsoniens : inhibition possible de 
l'effet des 2 produits. 
Cf. aussi dompéridone. 
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INFECTIONS GÉNITALES BASSES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Cervicites, vaginites etvulvites. 
Elles peuvent être associées à des infections 
génitales hautes (endométrites ou salpingites). 
La flore vaginale normale est constituée prin- 
cipalement par les bacilles de Doderlein, 
mais également des Staphylococcus epider- 
midis, des corynébactéries, quelques f. co//et 
des germes à gram négatif. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

• Toute perturbation du climat hormonal : 
spontanée, due à la grossesse, la ménopause, les 
menstruations, ou iatrogène (œstroprogestatifs). 

• Les infections sexuellement transmissibles. 

• La mauvaise hygiène gynécologique. 

• Les explorations gynécologiques telles 
qu'hystéroscopie ou hystérosalpingographies. 

• Les cancers, les patientes immunodéprimées. 

• La prise de médicaments : antibiotiques ou 
corticoïdes. 

DIAGNOSTIC 

Les principaux signes sont surtout des leucor- 
rhées malodorantes et abondantes, colorées, 
une dyspareunie orificielle, des brûlures vulvo- 
vaginales, un prurit, des troubles mictionnels. 
Il n'y a pas de douleur pelvienne. 
L'examen au toucher vaginal confirme l'ab- 
sence de douleurs pelviennes. Le spéculum 
inspecte la vulve, le vagin et le col. Il recher- 
che une rougeur locale, un œdème, des ulcé- 
rations, examine les leucorrhées, recherche 
un ectropion. 

Il faut demander un prélèvement bactériolo- 
gique des leucorrhées en cas de doute sur une 
infection génitale haute associée ou en cas 
d'infection génitale basse récidivante. 

TRAITEMENT 

Le traitement diffère suivant le germe retrouvé 
ou suspecté. 



VULVOVAGINITES MYCOSIQUES 

Elles représentent 15 à 25 %des vulvovaginites. 
Classiquement, il s'agit de leucorrhées blan- 
ches, caillebottées, associées à une vulvovagi- 
nite érythémateuse pouvant être associée à un 
grand intertrigo descendant jusqu'à l'anus. 
Les facteurs favorisants sont la grossesse, les 
menstruations, le diabète, les corticoïdes et 
l'immunosuppression, la prise d'antibiotique. 
La contamination est essentiellement intesti- 
nale. Un traitement local par ovules et crèmes 
à base d'éconazole ou de butoconazole est 
en général suffisant, associé à des mesures 
d'hygiène locale : pas d'excès d'hygiène, évi- 
ter les douches vaginales et les vêtements ser- 
rés, toilette intime avec un savon neutre ou 
alcalin. Un traitement par voie générale, type 
amphotéricine B, est proposé en cas de vul- 
vovaginites récidivantes. Un traitement du 
partenaire est associé en cas de balanite. 

VULVOVAGINITES À TRICHOMONAS 

Elles représentent 25 % des vulvovaginites. Il 
s'agit d'une infection sexuellement transmissi- 
ble. Le Trichomonas n'est jamais responsable 
d'infection génitale haute. Les signes fonction- 
nels sont à type de dysurie, de brûlures vulvo- 
vaginales, dyspareunie, prurit. Les leucorrhées 
sont verdâtres, spumeuses, et la muqueuse vul- 
vovaginale est rouge violacé. Il faut traiter le 
partenaire, associer à un traitement local par 
des ovules de métronidazole un traitement 
général monodose par du tinidazole. 

VULVOVAGINITES À GARDNERELLA 
VAGINALIS 

Ils sont souvent associés à des anaérobies et 
sont responsables de la « malodeur vagi- 
nale ». Il s'agit de leucorrhées grisâtres, hui- 
leuses, sans inflammation vulvovaginale ; le 
test à la potasse identifie l'odeur de poisson 
pourri et retrouve les due cells. 
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Le traitement est le même que celui des vul- 
vovaginites à Trichomonas ; il faut aussi trai- 
ter le partenaire. 

VULVOVAGINITES À GONOCOQUES 

Il s'agit d'une infection sexuellement trans- 
missible due à Neisseria gonorrhoeae, pou- 
vant être responsable d'infection génitale 
haute et à déclaration obligatoire. 
La leucorrhée peut être peu symptomatique, 
jaunâtre, associée à une dysurie avec une no- 
tion de contage 2 à 7 jours auparavant, asso- 
ciée à une urétrite chez le partenaire; ou 
alors il peut s'agir d'une leucorrhée purulente, 
épaisse, associée à une vulve cedématiée. 
Le traitement minute par ROCÉPHINE ou RO- 
VAMYCINE offre 10 % de résistance ; on doit 
préférer un traitement classique. Le partenaire 
doit être traité. 

On doit associer un traitement antichlamy- 
diae pendant 15 jours et, de même, recher- 
cher une infection syphilitique 20 jours et 
3 mois après le contage. 

VULVOVAGINITES À CHLAMYDIAE 
ET MYCOPLASMES 

Il s'agit d'une infection sexuellement trans- 
missible en recrudescence, souvent associée 
à une infection à Trichomonas. 
Elle est très souvent symptomatique, respon- 
sable de leucorrhées banales, d'une dysurie 
ou d'une urétrite, ou de métrorragies. Il est 
d'autant plus important d'en faire le diagnos- 
tic que, malgré sa paucisymptomatologie, elle 
peut être responsable de stérilité. 
Le traitement repose sur les cyclines, les 
macrolides et les quinolones pendant 
1 5 jours. Le traitement du partenaire est indis- 
pensable. Il faut faire un prélèvement vaginal 
de contrôle à la fin du traitement. 

VULVOVAGINITES À GERMES BANALS 

Il s'agit de leucorrhées jaunâtres, épaisses, pu- 
rulentes. Elles sont dues à des saprophytes du 
vagin qui deviennent pathologiques au cours 
de circonstances favorisantes. Le partenaire 
doit être traité. Le traitement est local par des 
ovules d'amphocyclines ou de POLYCYNAX 
pendant 10 jours. 



ULCÉRATIONS VULVOVAGINALES À HERPÈS 

Elles sont principalement dues à HSV2 (80 % 
des cas). 

La primo-infection est très symptomatique, se 
manifestant par une vulve très inflammatoire 
et douloureuse, parsemée de petites vésicules 
survenant 2 à 7 jours après le rapport. Les ré- 
cidives sont moins symptomatiques. Le dia- 
gnostic est essentiellement clinique, au 
moment de l'apparition des vésicules. On 
peut proposer un prélèvement au niveau de 
celles-ci ; mais le virus est très fragile. 
Le traitement est symptomatique et antiviral par 
aciclovir pendant 5 jours localement et per os. 
La recherche d'autres infections sexuellement 
transmissibles est systématique. 

ULCÉRATIONS VULVOVAGINALES 
DUES À LA SYPHILIS 

La syphilis primaire se caractérise par un 
chancre dur unique, indolore, associé à des 
adénopathies inguinales apparaissant au bout 
de 15 à 20 jours d'incubation. 
La syphilis secondaire apparaît 6 à 8 semaines 
après la primo-infection. Il peut s'y associer 
une micropolyadénopathie et des signes cu- 
tanés : roséole, alopécie. 
Il s'agit d'une maladie à déclaration obligatoire. 
Le traitement repose sur la pénicilline pendant 
1 5 jours et le traitement du partenaire. 

VAGINITES DE LA FEMME ENCEINTE 

Elles sont le plus souvent dues au streptoco- 
que p. Elles doivent être traitées en cas de me- 
nace d'accouchement prématuré associée ou 
en cas d'ouverture de l'œuf. 
La vulvovaginite herpétique survenant 8 jours 
avant la mise en travail, en cas de récurrence, 
ou 15 jours avant en cas de primo-infection 
contre-indique l'accouchement par les voies 
naturelles : il faut réaliser une césarienne. 

VULVOVAGINITES DE LA PETITE FILLE 

Penser aux corps étrangers ou à l'oxyure ou en- 
core aux sévices sexuels en cas de gonocoques. 

VULVOVAGINITES DE LA FEMME 
MÉNOPAUSÉE 

Penser aux cancers, en particulier du col ou de 
l'endomètre. La carence œstrogénique post- 
ménopausique favorise également l'infection. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

PRÉLÈVEMENT VAGINAL 
Définition 

Le prélèvement vaginal peut être réalisé par un médecin, une sage-femme ou une infirmière. 
L'objectif de cet examen consiste à réaliser un prélèvement au niveau du vagin afin de mettre 
en évidence par une analyse bactériologique une infection vaginale d'origine bactérienne, 
mycosique ou parasitaire. 
Cet examen est indolore. 
Méthode 

La patiente est installée en position gynécologique. 
Le soignant place le spéculum au niveau du vagin. 

Il effectue un premier prélèvement au moyen d'un écouvillon autour du col (cette zone est 
spécifique à la localisation de gonocoques et de trichomonas). 

Ensuite, il utilise un second écouvillon pour réaliser un autre prélèvement ciblé cette fois- 
ci au niveau du col uniquement (cette zone est spécifique à la localisation de chlamydiae). 
Le soignant place ensuite chaque écouvillon dans son étui respectif en veillant à ne toucher 
ni l'intérieur, ni l'orifice des écouvillons. 

Procéder ensuite à la décontamination et à la stérilisation du matériel utilisé. 

Les prélèvements sont soigneusement étiquetés au nom de la patiente, datés et acheminés 

au laboratoire de bactériologie pour être analysés. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIFONGIQUES LOCAUX GYNÉCOLI 



en 

DÛ 

O 



CD 
O 



O 

O 



>- 



i Éconazole 



GYNO-PEVARYL 


1 ovule le soir pendant 3 j 


3 ovules à 1 50 mg 


4,64 




35% 


1,55 


1 ovule le soir en administration 


1 ovule LP à 150 mg 


4,53 




35% 


4,53 


unique 












■ Miconazole 


GYNO-DAKTARIN 


1 ovule le soir pendant 3 j 


3 ovules à 400 mg 


4,78 


I 


35% 


1,59 


1 ovule x 2/j pendant 7 j 













iTioconazole 



GYNO-TROSYD 


1 ovule le soir en administration 
unique 


1 ovule à 300 mg 


4,33 


I 


35% 


4,33 



i Fenticonazole 



LOMEXIN 


1 caps, le soir en administration 
unique 


1 caps, vaginale 
à 600 mg 


4,74 




35% 


4,74 
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TERLOMEXIN 


1 caps./j pendant 3 j 


3 caps, vaginales 


4,51 




35% 


1,5 




à 200 mg 










■ Isoconazole 


FAZOL 


1 ovule le soir pendant 3 j 


3 ovules à 300 mg 


4,94 




35% 


1,65 


■ Butoconazole 


GYNOMYK 


1 ovule le soir pendant 3 j 


3 ovules à 100 mg 


5 


I 


35% 


1,67 


■ Omoconazole 


FONGAREX 


1 ovule le soir en 1 administration 


1 ovule à 900 mg 


3,96 


I 


35% 


3,96 


unique 












■ Sertaconazole 


MONAZOL 


1 ovule le soir en 1 administration 


1 ovule à 300 mg 


4,29 




35% 


4,29 


unique 












A renouveler à J7 si persistance 












des symptômes 













Propriétés 

Antifongiques locaux actifs sur Candida albi- 
cans et sur les bacilles gram+. 

Indications 

Candidoses vulvovaginales. 

Contre-indications 

Hypersensibilité au produit. 

Précautions d'emploi 

Placer l'ovule au fond du vagin (en général le 
soir au coucher) et rester allongé un quart 
d'heure. 

ANTISEPTIQUES GYNÉCOLOGIQUES POLYVALENTS - TRICH0M0NACIDES OVULES 



■ Métronidazole 



FLAGYL 


1 à 2 ovules le soir pendant 15 j 


1 ovules à 500 mg 


3,1 


I 


35% 


0,31 


2 g en prise unique à répéter 15 j plus 
tard ou 500 mg/j en 2 prises à 10 j 
pour le traitement des trichomonas 
urogénitales 


20 cp. à 250 mg 


3,62 


I 


65% 


0,18 



Ne pas interrompre le traitement pendant les 
règles. 

Eviter les rapports sexuels, les tampons vagi- 
naux pendant le traitement. 
Préservatifs, diaphragmes en latex : risque de 
rupture. 

Spermicides : risques d'inactivation. 
Effets secondaires 

Irritation locale. 
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i Secnidazole 



SECNOL 


2 g en 1 prise au début d'un repas 


| 1 dose(s) à 2 g 


8,26 


I | 65 % 8,26 



Propriétés 

Anliparasitaire et antibactérien. 

Indications 

Trichomonase vaginale. 
Vaginites non spécifiques. 
Lambliase, amibiase. 

Contre-indications 

Hypersensibilité connue. 

Grossesse : au cours du 1 er trim., autrement 

déconseillée. 

Allaitement : déconseillé. 



Précautions d'emploi 

Alcool : effet antabuse. 

Effets secondaires 

Modérés et rares. 

Nausées, vomissements, douleur abdominale. 
Hypersensibilité rarement sévère. 
Céphalées, asthénie, vertiges. 
Leucopénie transitoire. 

Interactions médicamenteuses 

Disulfirame : confusion. 



TRICHOMONACIDES PER OS 
■ Trinidazole 



FASIGYNE 


4 cp. en 1 prise 


| 4 cp. 500 mg 


4,04 


I | 65 % 1,01 



iTénonitrozole 



ATRICAN 


1 caps, x 2/j pendant 4 j 


| 8 caps. 250 mg 


2,99 


1 | 65 % 0,37 



i Métronidazole 



FLAGYL 


2 g en prise unique à répéter 1 5 j plus 
tard ou 500 mg/j en 2 prises à 10 j 
pour le traitement des trichomonas 
urogénitales 


20 cp. à 250 mg 


3,62 


I 


65% 


0,18 



ANTIBACTÉRIEN, ANTIFONGIQUE ET TRICH0M0NACIDE 
■ Ternidazole + néomycine + prednisolone + nystatine 



TERGYNAN 


1 à 2 cp./j pendant 1 5 j 


| 1 cp. gyn. 


3,72 


1 | 35 % 0,37 



ANTIBACTÉRIENS ET ANTIFONGIQUE 
■ Polyvidone iodée 



BETADINE 


1 ovule le soir pendant 2 à 3 sem. 
1 inj. vaginale le soir pendant 2-3 sem. 
(diluer 2 càs/L d'eau tiède) 


8 ovules à 250 mg 
8 cas (fl. 125 mL: 
10 g/100 mL) 


6,32 
5,56 




NR 
NR 


0,79 
0,7 



6 ovules 



3,42 I 35 % 0,57 



6 caps, effilées 



3,42 I 35% 0,57 
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■ Nystatine + néomycine + polymyxine B 
POLYGYNAX ~ 

1 ovule/j pendant 1 2 j 

POLYGYNAX VIRGO ~ 

1 instillation le soir pendant 6 j 
Utilisable chez les petites filles 
et femmes vierges 

Propriétés 

Anti-infectieux locaux non résorbés par la 
muqueuse vaginale, SAUF la polyvidone io- 
dée. Actions différentes suivant les pro- 
duits : 

- métronidazole (trichomonacide) ; 

- nystatine (anticandidosique) ; 

- polyvidone (antifongique et antibactérien). 

Indications 

Infections bactériennes cervicovaginales. 
Vulvo-vaginite de la petite fille {POLYGYNAX 
VIRGO). 

Candidoses vulvo-vaginales. 



Contre-indications 

Grossesse et allaitement : pour la polyvidone. 

Hypersensibilité connue (polyvidone ++). 
Polyvidone iodée : pathologie thyroïdienne. 

Précautions d'emploi 

Idem anticandidosique. 

Traitement du partenaire si Trichomonas. 

Effets secondaires 

Irritation, allergie de contact. 
Surcharge iodée avec polyvidone. 

Interactions médicamenteuses 

Ne pas associer la polyvidone avec les déri- 
vés mercuriels. 



INFECTIONS GÉNITALES HAUTES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Infection : 

• de l'utérus : endométrite ; 

• des annexes : salpingite ou ovarite (ou, plus 
globalement, annexite) ; 

• du péritoine pelvien : péritonite. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les germes en cause sont nombreux et leur as- 
sociation fréquente : pyogènes, Chlamydiae 
trachomatis (30 à 50 %), Mycoplasma hominis, 
gonocoques (15 à 20 %), bacille de Koch. 
L'infection se fait habituellement par voie as- 
cendante, de la glaire vers l'endomètre et les 
annexes. Elle est favorisée par la multiplicité 
des rapports sexuels et par le port d'un stérilet. 
Elle peut survenir dans le post-partum ou dans 



le post-abortum ou, plus largement, après des 
manœuvres endo-utérines avec un défaut 
d'asepsie (curetage, IVG, révision utérine, 
pose d'un stérilet, hystéroscopie, hystérosal- 
pingographie). 

La fréquence des salpingites augmente et atteint 
des femmes de plus en plus jeunes, nulligestes 
(50 % des femmes ont moins de 25 ans). 
Le diagnostic peut être difficile, mais les sé- 
quelles sont redoutables : algies pelviennes 
chroniques, stérilité (20 à 30%), augmenta- 
tion des grossesses extra-utérines (par 10). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

La clinique peut être trompeuse. 



Forme aiguë typique 

Femme jeune en période d'activité sexuelle. 
Douleurs hypogastriques aiguës bilatérales, 
d'augmentation progressive, plus importantes 
d'un côté, associées à des leucorrhées sales ou 
des métrorragies. Il peut s'y associer des dou- 
leurs de l'hypochondre droit (périhépatite). 
L'examen retrouve une fièvre à 39 °C ou plus, 
une irritation péritonéale, voire une défense 
pelvienne. L'examen pelvien retrouve des 
leucorrhées purulentes et/ou des métrorra- 
gies. Le toucher vaginal retrouve une douleur 
vive à la mobilisation utérine et des annexes, 
un empâtement ou un comblement des culs- 
de-sac utéro-vaginaux. 

Forme atypique 

Les formes incomplètes sont fréquentes (50 %). 
La douleur peut être unilatérale et très atté- 
nuée. Les métrorragies peuvent être fréquentes 
(50 %). La fièvre peut être absente. 
Certaines formes peuvent être complètement 
latentes et découvertes lors d'une cceliosco- 
pie pour bilan de stérilité (hydrosalpinx) ; cer- 
taines formes peuvent être pseudo-occlusives 
(iléus autour d'un abcès pelvien). 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Bilan biologique et infectieux 

• NFS, CRP, sérologies Mycoplasma hominis 
et Chlamydiae trachomatis à recommencer 
3 semaines plus tard. 

• La sérologie des autres IST est proposée : 
hépatite B, syphilis, VIH1 et 2. 

• Les PHCG sont demandés systématique- 
ment pour éliminer une grossesse extra-uté- 
rine devant un tableau de douleurs pelviennes 
aiguës. 

• ECBU, prélèvement vaginal et uréthral à la 
recherche de germes pyogènes, de Mycoplas- 
mahominis et Chlamydiae trachomatis. 

• Hémocultures si la température est supé- 
rieure à 38,5 °C et/ou s'il y a des frissons. 

Échographie pelvienne 

Elle recherche un épanchement du cul-de-sac 
de Douglas, une collection latéro-utérine, 
type pyo- ou hydrosalpinx. 
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TRAITEMENT 

Tout d'abord, retrait du dispositif intra-utérin 
s'il existe. 

La ccelioscopie et le traitement antibiotique 
adapté sont les piliers du traitement des infec- 
tions génitales hautes. 
La ccelioscopie a un quadruple but : 

• Affirmer le diagnostic. 

• Établir un état des lieux des lésions. 

• Effectuer un prélèvement bactériologique afin 
d'adapter l'antibiothérapie secondairement. 

• Laver et effectuer la mise à plat chirurgicale 
des abcès. 

La ccelioscopie est indispensable en cas de ta- 
bleau aigu avec une suspicion d'abcès pel- 
vien quel que soit l'âge de la patiente ; de 
même, elle est indiscutable dans les formes 
subaiguës chez les patientes jeunes et nul I i- 
gestes, afin d'affirmer le diagnostic de ma- 
nière certaine et essayer de réduire les risques 
de stérilité secondaire. En revanche, elle peut 
être plus discutable chez les multipares pré- 
sentant une forme atypique chronique sans lé- 
sion échographique décelable. Le retrait du 
dispositif intra-utérin et un traitement antibio- 
tique d'épreuve peuvent alors suffire. 
Le traitement antibiotique associe un dérivé de 
la pénicilline (type AUCMENTIN) pendant 10 à 
1 5 jours, associé à une cycline ou un macrolide 
ou une quinolone pendant 21 jours, afin d'agir 
contre les mycoplasmes ou les Chlamydiae. 

PRONOSTIC 

Sous traitement adapté, l'évolution immédiate 
est favorable dans la majorité des cas. 
En revanche, en cas de traitement insuffisant 
ou tardif, le tableau peut s'aggraver : pyosal- 
pinx, abcès ovarien, pelvipéritonite. 
Il peut exister des complications à distance, 
d'autant plus que le tableau initial aura été la- 
tent : 

• des récidives d'infection génitale haute ; 

• des douleurs pelviennes chroniques ; 

• une stérilité ; 

• des grossesses extra-utérines ; 

• un syndrome de Fitz-Hugh-Curtis (périhé- 
patite liée a Chlamydiae trachomatis). 
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BARTHOLINITE AIGUË 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



TRAITEMENT 



Infection de la glande de Bartholin (partie 
postéro-inférieure de la grande lèvre). 



DIAGNOSTIC 



Tuméfaction rouge et douloureuse de la 
glande de Bartholin, qui peut évoluer vers 
la fistulisation spontanée. Dans sa forme 
chronique ou kystique, il s'agit d'une tu- 
méfaction indolore de la glande de Bartho- 
lin. 



En cas de bartholinite aiguë, le traitement va 
consister en une mise à plat de l'abcès asso- 
ciée à la marsupialisation de la glande. 
En cas de kyste de Bartholin récidivant ou gê- 
nant, on pourra procéder à son exérèse. 

PRONOSTIC 

Les abcès de la glande de Bartholin peuvent 
récidiver tant que l'on n'a pas enlevé la glande. 
Le cancer de la glande de Bartholin est rare 
mais gravissime. 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 

Effectuer sous prescription médicale : groupe 
sanguin, Rhésus, RAI, NFS, sérologies CWa- 
mydiae, HIV1 et 2, TPHA-VDRL. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

• Traitement médical : antibiotique efficace 
contre les bacilles à gram négatif, type AUC- 
MENTIN. 

• Traitement chirurgical : drainage de l'abcès 
collecté. 

• Toilette intime stérile à réaliser 2 fois/j : 

• installation de la patiente; 

• mise sur le bassin ; 

• eau stérile à température ambiante ; 

• savon moussant ; 

• compresses stériles ; 

• protection stérile ; 

• gants stériles. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

• Surveillance : pouls, tension artérielle, tem- 
pérature, saturation, douleur par estimation 
sur l'EVA. 



• Surveillance de la prise du traitement anti- 
biotique quand il est prescrit. 

• Surveillance de la lame de drainage ou de 
la mèche iodoformée mise en place pendant 
l'intervention : mobilisation ou retrait suivant 
la prescription médicale ; surveillance des 
saignements, de la couleur et de l'aspect de 
l'écoulement. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Éviter bains et rapports sexuels pendant 
1 mois. 

• Soins à domicile par une infirmière pendant 
1 semaine. 

• Reconsulter en urgence en cas de douleur 
périnéale importante, de fièvre, d'écoulement 
anormal. 



Les kystes de la glande de Bartholin ne sont 
pas nécessairement chirurgicaux. En 
revanche, les bartholinites aiguës, comme tous 
les abcès, nécessitent une mise à plat 
chirurgicale, en l'absence de fistulisation 
spontanée. 
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ENDOMÉTRIOSE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Localisation atypique, hors de l'endomètre, 
du tissu endométrial, réalisant : 

• à l'intérieur du muscle utérin : l'adéno- 
myose ; 

• au niveau du péritoine et des organes pel- 
viens : l'endométriose externe. 
L'endométriose concerne 2 % de la popula- 
tion féminine. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les mécanismes sont relativement mal connus : 

• L'adénomyose peut être favorisée par la 
grossesse, les curetages et les révisions utéri- 
nes, les césariennes. 

• En ce qui concerne l'endométriose externe, 
plusieurs hypothèses existent : facteurs fami- 
liaux et génétiques, stimuli hormonaux ou in- 
fectieux, déficit immunitaire, reflux menstruel 
par les trompes de tissu endométrial. 

DIAGNOSTIC 

Pour l'adénomyose, il s'agit de multipares de 
plus de 35 ans ; pour l'endométriose externe, 
il s'agit plutôt de femmes plus jeunes, entre 
20 et 30 ans. 

L'interrogatoire recherche des dyspareunies 
secondaires et tardives, des ménométrorra- 
gies, une dyspareunie profonde, une stérilité. 

SIGNES CLINIQUES 

L'examen gynécologique peut être normal, 
mais on recherche un utérus dur, globuleux, 
douloureux en prémenstruel, un endomé- 
triome se traduisant par une masse latéro-uté- 
rine, une induration des ligaments utérosacrés, 
un nodule de la cloison rectovaginal. 
Il peut retrouver des localisations atypiques 
d'endométriose externe : au niveau du col ou 
au niveau de cicatrices périnéales, nodules 
bleutés devenant plus volumineux et pouvant 
saigner en périodes menstruelles. 



Quand l'endométriose est plus évoluée, on 
peut rechercher des lésions d'atteinte des or- 
ganes de voisinage : le rectum en recherchant 
des rectorragies ou des dyschésies permens- 
truelles, les voies urinaires en recherchant 
une hématurie, une dysurie. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
ETG pelvienne 

Elle recherche un utérus globuleux, une masse 
latéro-utérine évoquant un endométriome : 
kyste de l'ovaire à contenu finement échogène, 
aux contours bien réguliers et arrondis. 

Hystérosalpingographie 

Souvent demandée dans le bilan de stérilité, 
elle retrouve : 

• des signes directs : diverticules de la mu- 
queuse utérine pénétrant dans le muscle uté- 
rin et réalisant des formes de « massue » ou 
de « clous de tapissier », ou diverticules au ni- 
veau de la portion proximale de la trompe, 
image en « boule de gui ». On peut observer 
un phimosis ou un hydrosalpinx ; 

• des signes indirects : ectasie d'une partie de 
l'utérus, aspect de tuba erecta des trompes, 
aspect en « baïonnette » entre le col et le 
corps utérin. 

Hystéroscopie 

L'hystéroscopie est souvent demandée en cas 
de ménométrorragies ou de bilan de stérilité. 
Elle retrouve les orifices des diverticules. 

Autres 

En cas de suspicion d'atteinte plus évoluée, 
on demande une échographie rénale ou une 
UIV recherchant une urétérohydronéphrose 
uni-ou bilatérale, une échographie endorec- 
tale et une IRM pelvienne afin de bien visua- 
liser un nodule de la cloison rectovaginale. 

TRAITEMENT 

Le traitement est chirurgical et médical. 
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CŒLIOSCOPIE 

Le but en est triple : 

• Affirmer le diagnostic. 

• Rôle pronostique (score AFS). 

• Rôle thérapeutique : 

- Résection de toutes les lésions superficiel- 
les par électrocoagulation, ou laser, ou ex- 
cision aux ciseaux. 

- Kystectomie d'endométriomes. 

- Prise en charge des trompes avec néosal- 
pingotomie après épreuve au bleu. 

- Résection des ligaments utérosacrés après 
urétérolyse. 

PRISE EN CHARGE DE L'ADÉNOMYOSE 

Hystéroscopie avec endométrectomie ou hys- 
térectomie par laparotomie ou laparoscopie, 
ou par voie vaginale. 

EN CAS D'ENDOMÉTRIOSE EXTENSIVE 
RESPONSABLE DE SIGNES DIGESTIFS 
ET URINAIRES 

Une laparotomie plus ou moins délabrante 
peut être entreprise, pouvant aller jusqu'à la 



réimplantation urétérale ou la résection-anas- 
tomose digestive. 

TRAITEMENT MÉDICAL 

Le traitement médical peut être exclusif et suf- 
fire en cas d'endométriose peu évoluée : pro- 
gestatifs du 5 e au 25 e jour, en particulier chez 
des patientes qui souhaitent conserver une 
possibilité de grossesse ultérieure. 
Il peut également être prescrit à visée préopé- 
ratoire, afin de faciliter le geste chirurgical, ou 
postopératoire, afin de compléter le geste chi- 
rurgical. 

PRONOSTIC 

Maladie bénigne de la femme jeune, pouvant 
être responsable de stérilité dans 30 à 40% 
des cas, l'endométriose a tendance spontané- 
ment à s'aggraver, pouvant petit à petit attein- 
dre les organes de voisinage, pouvant être 
responsables, en cas de signes cliniques ma- 
jeurs, de chirurgies mutilantes. 
Outre la grossesse ou la ménopause pouvant 
être responsables de la guérison de la patiente, 
il existe parfois des guérisons spontanées. 



FICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 



• Effectuer le bilan préopératoire : NFS, 
groupe, rhésus, RAI. 

• Vérifier que le bilan demandé par le chirur- 
gien est présent dans le dossier : marqueurs 
tumoraux, échographie pelvienne, scanner ou 
IRM pelvienne. 

• Vérifier la date des dernières règles et la 
prise d'une contraception. En cas d'aménor- 
rhée, prévenir le médecin et prévoir de prati- 
quer un test de grossesse. 

• Surveillance : pouls, tension artérielle et 
température, bandelette urinaire, voire ECBU 
en cas de positivité de celle-ci. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

• Vérifier que la patiente est bien au courant du 
geste opératoire prévu, calmer ses éventuelles 
angoisses par une attitude d'écoute rassurante. 

• Effectuer les soins préopératoires prescrits : 

• toilette vaginale et vulvaire ; 

• rasage ; 

• préparation digestive ; 

• vérifier l'absence de vernis à ongles et la 
propreté du champ opératoire fen particulier 
le nombril), faire retirer les bijoux, les prothè- 
ses dentaires ; 

• rappeler à la patiente qu'elle doit être à jeun 
à partir de minuit. 

• Vérifier l'absence de traitement anti-inflam- 
matoire récent. 
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• Cœlioscopie opératoire (± laparotomie) : cf. 
Fiche technique p. 483. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Éviter les efforts abdominaux pendant 1 mois. 

• Pas de bain, de rapports sexuels, de tam- 
pons vaginaux pendant 1 mois. 

• Appliquer les mesures préventives throm- 
boemboliques pendant une dizaine de jours 
(6 semaines en cas d'antécédents) par le port 
de bas de contention et l'anticoagulation pro- 
phylactique. 



• Effectuer un bilan plaquettaire 2 fois/se- 
maine pendant la durée de l'anticoagulation. 

• Prendre rendez-vous avec le chirurgien 
3 semaines après l'intervention pour la com- 
munication des résultats anatomopathologi- 
ques et la vérification de la cicatrisation. 



Tout autre événement à type de douleurs 
abdominales intenses, fièvre, métrorragies 
abondantes, troubles du transit à type de 
vomissements, arrêt des matières et des gaz, 
est anormal et doit amener la patiente à 
reconsulter plus tôt que prévu. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

CŒLIOSCOPIE OPÉRATOIRE (± LAPAROTOMIE) 
En postopératoire 

• Surveillance des constantes : pouls, TA, température, saturation, diurèse (quantification et 
couleur des urines). 

• Rechercher une hémorragie postopératoire : tachycardie, hypotension, douleurs abdomi- 
nales. 

• Quantifier les redons et vérifier qu'ils sont bien aspiratifs. 

• Vérifier les saignements d'origine vaginale (changements de garnitures à quantifier). 

• Vérifier les cicatrices à la recherche d'hématomes. 

• Surveiller la douleur par l'EVA et adapter le traitement antalgique suivant la prescription 
médicale. 

• Suivre les prescriptions de l'anesthésiste et du chirurgien : réanimation veineuse, oxygéno- 
thérapie, anticoagulants, antibiotiques. 

• Surveiller les points de ponction de la perfusion. 

• Prendre connaissance du geste chirurgical et rassurer la patiente. 
ÀJ+1 

• Surveillance des constantes. 

• Surveillance de la douleur. 

• Quantification des redons. 

• Enlever la sonde urinaire suivant la prescription médicale après quantification de la diurèse 
des 24 h et vérifier la reprise correcte des mictions. 

• Prévenir le risque thromboembolique par le port de bas de contention, le lever précoce et 
l'anticoagulation prophylactique. 

• Réfection du pansement. 
Les jours suivants 

• Surveillance des constantes, de la douleur, des cicatrices, des saignements, du risque 
thromboembolique par les mêmes mesures préventives que le premier jour. 

• Réalimentation progressive dès la reprise du transit. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



PROGESTATIFS DE SYNTHÈSE - DÉRIVÉS DE LA 19-NORTESTOSTÉRONE 
OU NORSTÉROÏDES 




■ Noréthistérone 



PRIMOLUT-NOR 


Contraception : 10 mg/j du 5 e au 25 e j 
du cycle 

Endométriose : 5 à 10 mg/j en continu 
Fibrome, insuffisance lutéale : 5 à 
10 mg/j du 15 e au 25 e j du cycle 


30 cp. à 10 mg 


2,69 


I 


65 % 


0,09 


■ Lynestrénol 


ORGAMETRIL 


Idem PRIMOLUT-NOR 


30 cp. à 5 mg 


2,67 


I 


65 % 


0,09 


















m Chlormadinone 


LUTERAN 


Endométriose : 1 mg/j en continu du 
1 5 e au 25 e j du cycle 
Ménopause : 1 mg/j les 2 dernières 
sem. du traitement cestrogénique 


10 cp. à 2 mg 
10 cp. à 5 mg 
1 2 cp. à 10 mg 


1,25 
2,25 
3,69 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65 % 


0,13 
0,23 
0,31 



DÉRIVÉ DE LA 17-MÉTHYLPR0GESTÉR0NE (NOYAU PRÉGNAN 
■ Médrogestone 



COLPRONE 


Endométriose : 5 à 10 mg/j en 
continu. 

Fibrome, insuffisance lutéale : 5 à 
1 mg/j du 1 5 e au 25 e j du cycle 
Ménopause : 5 à 10 mg/j les 2 
dernières sem. du traitement 
cestrogénique 


20 cp. à 5 mg 


4,39 


1 


65% 


0,22 



DÉRIVÉS DE LA 19-N0RPR0GESTÉR0NE INOYAU PRÉGNANEl 
■ Nomégestrol 



LUTENYL 


Endométriose : 5 mg/j en continu 
Fibrome, insuffisance lutéale : 5 mg/j 
du 15 e au 25 e j du cycle 
Ménopause : 5 mg/j les 2 dernières 
sem. du traitement cestrogénique 


10 cp. à 5 mg 


5,89 


I 


65% 


0,59 



Synéchie endométriale 
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10 cp. à 0,125 mg 3,28 I 65% 0,33 

lOcp. àO,25mg 5,42 I 65% 0,54 

lOcp. à0,5mg 8,44 I 65% 0,84 

12 cp. à0,5mg 10,03 I 65% 0,84 



■ Promégestone 
SURGESTONE 

Endométriose : 0,125 à 0,5 mg/j en 
continu 

Fibrome, insuffisance Iutéale : 0,125 à 
0,5 mg/j du 15 e au 25 e j du cycle 
Ménopause : 0,125 à 0.5 mg/j les 2 
dernières sem. du traitement 
cestrogénique 

Propriétés 

Action progestomimétique, anti-cestrogéni- 
que, antigonaclotrope. 

Les norstéroïdes ont l'action la plus puis- 
sante, mais également des effets androgéni- 
ques responsables des effets indésirables. 

Indications 

Endométriose : traitement continu de 6 à 
12 mois, à dose suffisante pour obtenir une 
aménorrhée. 

Ménorragies fonctionnelles ou des fibromes. 
Insuffisance Iutéale de la préménopause. 
Contraception en préménopause. 
Hormonothérapie substitutive de la méno- 
pause : progestatif à noyau prégnane, les 2 
dernières sem. du traitement cestrogénique. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 



Antécédents de maladie thromboembolique. 
Insuffisance hépatique grave. 
Hémorragie génitale d'étiologie inconnue. 

Précautions d'emploi 

Utiliser avec prudence si antécédents corona- 
riens, ou vasculaires cérébraux, si HTA, dia- 
bète ou hyperlipidémie. 

Effets secondaires 

Irrégularités menstruelles, métrorragies, amé- 
norrhée. 

Androgéniques : prise de poids, œdèmes, 
acné, chloasma, séborrhée, augmentation de 
la pilosité, diminution du HDL-cholestérol 
(augmentation du risque cardiovasculaire). 
Hépatiques : ictère cholestatique (norstéroï- 
des surtout). 
Nausées, vomissements. 
Troubles visuels. 



SYNÉCHIE ENDOMÉTRIALE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Accolement des deux faces de l'utérus, d'ori- 
gine infectieuse ou iatrogène (post-IVG ou cu- 
retage trop abrasif). 

DIAGNOSTIC 

Les synéchies endométriales peuvent être 
responsables d'aménorrhée ou d'hypomé- 



norrhée associées à des douleurs pelviennes, 
des fausses couches à répétition ou une in- 
fertilité. 

TRAITEMENT 

Il est chirurgical : résection de la synéchie lors 
d'une hystéroscopie au bloc opératoire avec 
mise en place d'un stérilet. 



Synéchie endométriale 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



• Effectuer selon la prescription médicale les 
examens préopératoires : NFS, hémostase, 
groupe sanguin, rhésus, RAI, ionogramme 
sanguin. 

• Vérifier la présence de Péchographie pel- 
vienne dans le dossier. 

• Vérifier la date des dernières règles : en cas 
d'aménorrhée supérieure à 1 mois, prévenir le 
médecin pour effectuer un test de grossesse. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Hystéroscopie diagnostique ou opératoire: 
cf. Fiche technique p. 486. 



EDUCATION ET CONSEILS 

• Pas de bain, de rapports sexuels, de tam- 
pons vaginaux pendant 1 mois. 

• Prévenir du risque de métrorragies ou pertes 
marron pendant 1 semaine. 

• Prendre un rendez-vous de consultation 
postopératoire avec le chirurgien 1 mois plus 
tard. 



La survenue de douleurs pelviennes, de 
métrorragies importantes avec caillots, de 
fièvre ou de signes digestifs tels que 
vomissements ou arrêt des matières et des g 
doit amener la patiente à consulter en 



( FICHE TECHNIQUE ) 

HYSTÉROSCOPIE DIAGNOSTIQUE OU OPÉRATOIRE 

Soins préopératoires 

• Pas de rasage. 

• Toilette vulvaire simple. 

• Mise en place de deux comprimés de CYTOTEC (misoprostol-prostaglandines) en intrava- 
ginal 2 h avant le geste chirurgical pour favoriser la dilatation cervicale et éviter le risque de 
faux trajets (sur prescription médicale et après vérification des contre-indications : asthme 
essentiellement). 

En postopératoire 

• Surveillance des constantes : pouls, TA, température, saturation, diurèse (quantification et 
couleur des urines). 

• Surveillance des saignements utérins : nombre et aspect des garnitures. 

• Vérifier l'absence de signes d'hémorragie hémodynamiques : tachycardie, hypotension ar- 
térielle, malaises. 

• Prévenir le médecin en cas de signes anormaux et mettre en place une voie veineuse pé- 
riphérique de bon calibre après avoir prélevé une NFS et hémostase. 

• En cas d'hystéroscopie au C0 2 , rechercher des signes précoces d'embolie gazeuse (toux, 
dyspnée, malaise) et prévenir l'anesthésiste si ces signes sont présents. 

• En cas d'hystéroscopie opératoire au glycocolle, effectuer un bilan hydroélectrolytique à 
la recherche d'une hyponatrémie, en particulier en cas d'hystéroscopie longue (risque de 
passage intravasculaire de glycocolle). 

• Se renseigner sur la survenue peropératoire de complications telles que perforations, faux 
trajets. 
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HYPERTROPHIE OU ATROPHIE 
DE L'ENDOMÈTRE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

HYPERTROPHIE ENDOMÉTRIALE 

Augmentation en nombre ou en densité du 
tissu endométrial normal, le plus souvent liée 
à une hyperœstrogénie. Certaines hypertro- 
phies peuvent être dues à des hyperplasies 
avec atypies, pouvant être le nid de cancer de 
l'endomètre. 

ATROPHIE ENDOMÉTRIALE 

Il s'agit au contraire d'une carence en tissu 
endométrial normal, le plus souvent d'origine 
hormonale (postménopause). 

DIAGNOSTIC 

L'hypertrophie ou l'atrophie endométriale sont 
responsables de ménométrorragies, en période 
préménopausique pour la première, pour la se- 
conde avant ou après la ménopause. 
Le diagnostic est échographique avec la me- 
sure de l'épaisseur endométriale. 
Il doit être confirmé à l'hystéroscopie associée 
à un curetage biopsique voire une résection 
endométriale, afin de ne pas méconnaître un 
cancer endométrial associé. 



traitement 

HYPERTROPHIE ENDOMÉTRIALE 

Après un curetage biopsique à la canule de 
Novak ou à la pipelle de Cornier en consul- 
tation, pour ne pas méconnaître un cancer de 
l'endomètre, on pourra tenter un traitement 
hormonal par des progestatifs. 
En cas de non-amélioration, il vaut mieux réa- 
liser au bloc opératoire une hystéroscopie per- 
mettant un curetage biopsique de toute la cavité 
utérine ou une résection endoscopique endo- 
métriale. Après 45 ans, en cas de récidive, on 
peut proposer une hystérectomie par voie haute 
ou ccelioscopique ou par voie basse. 

ATROPHIE ENDOMÉTRIALE 

Un traitement médical cestrogénique peut 
être proposé, voire, en période ménopausi- 
que, un curetage de la cavité utérine permet- 
tant la création de synéchies. 

PRONOSTIC 

Il est lié, pour l'hypertrophie endométriale, à 
la présence ou à l'absence d'hyperplasie aty- 
pique, voire de cancer endométrial. 




FICHE IN 



EXAMENS 

• Effectuer selon la prescription médicale les 
examens préopératoires : NFS, hémostase, 
groupe sanguin, rhésus, RAI, ionogramme 
sanguin. 

• Vérifier la présence de l'échographie pel- 
vienne dans le dossier. 

• Vérifier la date des dernières règles : en cas 
d'aménorrhée supérieure à 1 mois, prévenir 
le médecin pour effectuer un test de gros- 
sesse. 



IRMIÈR 




SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Hystéroscopie diagnostique ou opératoire : 
cf. Fiche technique, chapitre Synéchie endo- 
métriale p. 486. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Pas de bain, de rapports sexuels, de tam- 
pons vaginaux pendant 1 mois. 

• Prévenir du risque de métrorragies ou pertes 
marron pendant 1 semaine. ► 
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Fibromes utérins 



• Prendre un rendez-vous de consultation 
postopératoire avec le chirurgien 1 mois plus 
tard. 



La survenue de douleurs pelviennes, de 
métrorragies importantes avec caillots, de fièvre 
ou de signes digestifs tels que vomissements ou 
arrêt des matières et des gaz doit amener la 
patiente à consulter en urgence. 



FIBROMES UTERINS 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Affection fréquente et bénigne, il s'agit de tu- 
meurs développées au niveau du muscle utérin. 
Suivant leur situation par rapport à la paroi 
utérine, on distingue : 

• les myomes sous-muqueux, bombant dans 
la cavité utérine, sous la muqueuse ; 

• les myomes interstitiels, dans l'épaisseur de 
la paroi utérine ; 

• les myomes sous-séreux situés juste sous la 
séreuse utérine. 

Suivant leur implantation sur l'utérus, on dis- 
tingue les fibromes sessiles, à large base d'im- 
plantation, des fibromes pédiculés, à base 
étroite. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

La découverte est fortuite, lors d'un examen 
gynécologique ou échographique de routine. 
Les touchers pelviens bimanuels permettent 
de retrouver une masse de taille variable, mo- 
bile avec l'utérus. 

Plus rarement, la découverte peut se faire lors 
de complications : 

• Augmentation de volume de l'abdomen, 
pouvant parfois mimer une grossesse, responsa- 
bles de compression d'organes de voisinage : 
compression urinaire, à type de pollakiurie, de 
rétention aiguë d'urine ou d'urétérohydronéph- 
rose ; compression rectale à type de ténesme et 
faux besoins ; compression du circuit veinolym- 
phatique responsable d'oedème ou de phlébite 
des membres inférieurs. 



• Ménorragies liées à la présence de myomes 
sous-muqueux. 

• Torsion de myomes sous-séreux pédiculés, 
responsables de douleurs abdominopelvien- 
nes intenses plus ou moins associées à une 
fébricule. 

• Nécrobiose aseptique de fibromes. Il s'agit 
de l'ischémie du myome, pouvant être res- 
ponsable de douleurs abdominopelviennes 
intenses. 

• Fausses couches à répétition, voire stérilité, 
dues à la présence de myomes sous-muqueux. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Échographie pelvienne, mettant en évidence 
une formation arrondie plus ou moins hétéro- 
gène, siégeant au niveau du muscle utérin. 

• Hystéroscopie en consultation ou au bloc 
opératoire, permettant de mette en évidence 
une formation intracavitaire ou sous-muqueuse. 

• Plus rarement, hystérographie, demandée 
dans le bilan d'infertilité ou de fausses cou- 
ches à répétition et mettant en évidence les 
myomes sous-muqueux sous forme de lacu- 
nes intra-utérines ou les myomes interstitiels 
sous forme de cavité utérine agrandie. 

TRAITEMENT 

Seuls les fibromes symptomatiques sont traités. 

En cas de ménorragies 

On commencera toujours par un traitement 
médical : 

• Hormonothérapie par progestatifs de syn- 
thèse dérivés de la norpregnane (LUTÉNYL, 
SURŒSTONE) du 5 e ou du 1 e ou du 1 6 e au 
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25 e jour du cycle. Elle ne diminue pas la taille 
des fibromes mais peut permettre de calmer 
les ménorragies. 

• CEstrogénothérapie en injection (PREMARIN), 
relayée par un progestatif dès l'arrêt des ménor- 
ragies. 

• Traitement symptomatique par des hémos- 
tatiques de type EXACYL ou DICYNONE. 

En cas d'inefficacité, on propose un traitement 
chirurgical qui pourra, au mieux, être précédé 
d'une hormonothérapie par analogues de la 
LH-RH (DÉCAPEPTYL ou ENANTONE) pendant 1 
ou 3 mois, permettant de réduire transitoire- 
ment la taille du myome de 50 % et de dimi- 
nuer les saignements peropératoires. 

En cas de ménorragies rebelles 
au traitement médical ou en cas 
de complications Ihormis la nécrobiose 
aseptique de fibromes! 

Le traitement chirurgical dépend des habitu- 
des du chirurgien, de l'âge de la patiente, de 
la localisation, du nombre et du volume des 
myomes, du désir de grossesse. 



On peut proposer une myomectomie : 

• résection endoscopique de myomes en cas 
de myomes sous-muqueux, sous couvert que 
la mesure du mur postérieur en arrière du 
myome soit supérieure à 5 mm ; 

• résection laparoscopique ou laparotomique 
en cas de patiente jeune avec un désir de 
grossesse ultérieur, myomes sous-séreux ou 
interstitiels peu nombreux. 

On peut proposer une hystérectomie totale 
plus ou moins conservatrice, en fonction de 
l'âge de la patiente, que l'on pratiquera par 
voie abdominale ou vaginale ou cœliosco- 
pique. 

PRONOSTIC 

Il s'agit d'une tumeur bénigne, qui ne se can- 
cérise jamais. Le pronostic est principalement 
lié aux complications. 

Attention aux « myomes » d'augmentation 
raide de taille : il peut s'agir plus vraisembla- 
blement de sarcomes, tumeurs mésenchyma- 
teuses malignes. 




HE IN 



EXAMENS 

Effectuer suivant la prescription médicale : 
groupe sanguin, rhésus, hémostase, RAI, NFS, 
ionogramme sanguin. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Myomectomie : cf. Fiche technique p. 490. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Éviter les efforts abdominaux pendant 
1 mois. 

• Pas de bain, de rapports sexuels, de tam- 
pons vaginaux pendant 1 mois. 

• Appliquer les mesures préventives throm- 
boemboliques pendant une dizaine de jours 
(6 semaines en cas d'antécédents) par le port 



IRMIERE p 

de bas de contention et l'anticoagulation pro- 
phylactique. 

• Effectuer un bilan plaquettaire 2 fois/se- 
maine pendant la durée de l'anticoagulation. 

• Prendre rendez-vous avec le chirurgien 
3 semaines après l'intervention pour la com- 
munication des résultats anatomopathologi- 
ques et la vérification de la cicatrisation. 

• Tout autre événement à type de douleurs 
abdominales intenses, fièvre, métrorragies 
abondantes, des troubles du transit à type de 
vomissements, arrêt des matières et des gaz 
est anormal et doit amener la patiente à re- 
consulter plus tôt que prévu. 

Seuls les fibromes symptomatiques sont 
préjudiciables d'un traitement médical ou 
chirurgical. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

MYOMECTOMIE 

Techniques 

• Par voie abdominale. 

• Par voie ccelioscopique. 

• Par voie vaginale. 

• Par hystéroscopie-résection au glycocolle. 
En postopératoire 

• Surveillance des constantes : pouls, TA, température, saturation, diurèse (quantification et 
couleur des urines). 

• Rechercher une hémorragie postopératoire : tachycardie, hypotension, douleurs abdominales. 

• Quantifier les redons et vérifier qu'ils sont bien aspiratifs. 

• Effectuer sur prescription médicale un ionogramme sanguin pour dépister une hypona- 
trémie et une hypoprotidémie en cas d'hystéroscopie au glycocolle. 

• Vérifier les saignements d'origine vaginale (changements de garnitures à quantifier). 

• Vérifier les cicatrices à la recherche d'hématomes. 

• Surveiller la douleur par l'EVA et adapter le traitement antalgique suivant la prescription 
médicale. 

• Surveiller les points de ponction de la perfusion. 
ÀJ+1 

• Surveillance des constantes. 

• Surveillance de la douleur. 

• Quantification des redons. 

• Enlever la sonde urinaire suivant la prescription médicale après quantification de la diurèse 
des 24 h et vérifier la reprise correcte des mictions. 

• Prévenir le risque thromboembolique par le port de bas de contention, le lever précoce et 
l'anticoagulation prophylactique. 

Les jours suivants 

• Surveillance des constantes, de la douleur, des cicatrices, des saignements, du risque 
thromboembolique par les mêmes mesures préventives que le premier jour. 

• Réalimentation progressive dès la reprise du transit. 



POLYPES UTERINS 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Formations bénignes très fréquentes dévelop- 
pées aux dépens de l'endomètre. Après la mé- 
nopause, 1 5 à 20 % d'entre eux sont associés 
à un cancer de l'endomètre. 



DIAGNOSTIC 

Ils peuvent être asymptomatiques (décou- 
verte lors d'une consultation de routine 
d'un polype accouché par le col) ou res- 
ponsables de ménométrorragies, ou encore 
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de fausses couches à répétition, voire d'in- 
fertilité. 

Le diagnostic est apporté par l'échographie 
pelvienne retrouvant une formation endoca- 
vitaire, confirmée par l'hystéroscopie. 

TRAITEMENT 

Il est essentiellement chirurgical. 
Une hystéroscopie opératoire permet d'obte- 
nir l'histologie du polype, en particulier en 



période postménopausique, soit par un cure- 
tage biopsique de toute la cavité utérine em- 
portant également le polype, soit par une 
résection endoscopique. 

PRONOSTIC 

Il est lié à l'anatomopathologie du résultat du 
curetage biopsique. Après la ménopause, 15 
à 20 % d'entre eux sont associés à un cancer 
de l'endomètre. 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



• Effectuer selon la prescription médicale les 
examens préopératoires : NFS, hémostase, 
groupe sanguin, rhésus, RAI, ionogramme 
sanguin. 

• Vérifier la présence de l'échographie pel- 
vienne dans le dossier. 

• Vérifier la date des dernières règles : en cas 
d'aménorrhée supérieure à 1 mois, prévenir le 
médecin pour effectuer un test de grossesse. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Hystéroscopie diagnostique ou opératoire : 
cf. Fiche technique, chapitre Synéchie endo- 
métriale p. 486. 



EDUCATION ET CONSEILS 

• Pas de bain, de rapports sexuels, de tam- 
pons vaginaux pendant 1 mois. 

• Prévenir du risque de métrorragies ou pertes 
marron pendant 1 semaine. 

• Prendre un rendez-vous de consultation 
postopératoire avec le chirurgien 1 mois plus 
tard. 



La survenue de douleurs pelviennes, de 
métrorragies importantes avec caillots, de 
fièvre ou de signes digestifs tels que 
vomissements ou arrêt des matières et des gaz 
doit amener la patiente à consulter en 
urgence. 



DYSPLASIES CERVICALES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Lésions précancéreuses, accessibles au dépis- 
tage par le frottis cervico-vaginal (FCV) et facile- 
ment guéries par la conisation. Elles surviennent 
en général 1 ans avant le cancer invasif du col. 
Les anomalies cellulaires naissent au niveau 
de la jonction pavimento-cylindrique. Suivant 
le degré et la profondeur de ces anomalies, 
on les classe en dysplasies légère, modérée ou 
sévère. 



Elles peuvent guérir spontanément, d'autant 
plus que le stade est peu avancé, ou alors se 
transformer en cancer invasif. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les facteurs de risques classiques sont : la vie 
sexuelle précoce, la multiplicité des rapports 
sexuels et des partenaires sexuels, les infec- 
tions génitales, en particuliers l'infection par 
les HPV16 et 18 et leur persistance, l'immu- 
nodépression, la mauvaise hygiène génitale. 
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DIAGNOSTIC 

Les dysplasies sont asymptomatiques. Le dia- 
gnostic est apporté par le FCV, confirmé par 
les biopsies dirigées sous colposcopie après 
le test de Schiller (application d'acide acéti- 
que puis de lugol : zones blanches et iodoné- 
gatives). Seules les biopsies permettent de 
porter le diagnostic de certitude. 

TRAITEMENT 

DYSPLASIE LÉGÈRE 

Simple surveillance par FCV et colposcopie 
— il y a possibilité de régression — , ou des- 
truction de la lésion par vaporisation laser ou 
cryothérapie ou électrocoagulation. 

DYSPLASIE MOYENNE 

Résection à l'anse diathermique, associée ou 
non au laser périphérique. 

DYSPLASIE SÉVÈRE OU CARCINOME IN 
SITU 

C'est l'indication de la conisation chirurgicale : 

• Chez les patientes jeunes, on essaiera d'être 
conservateur au maximum tout en ayant une 
marge de sécurité satisfaisante au niveau de 
la pièce opératoire (> 3 mm). 

• Chez les patientes ménopausées ou aux 
nombreux antécédents de conisation avec 



une petite longueur cervicale restante, on 
peut pratiquer une hystérectomie totale extra- 
faciale, mais il faut être sûr qu'il n'y a pas de 
cancer sous-jacent. 

SURVEILLANCE 

Quel que soit le degré de la dysplasie, après 
la conisation, la patiente doit être revue en 
consultation postopératoire, puis pour un FCV 
et une colposcopie 4 mois après le geste chi- 
rurgical. 

PRONOSTIC 

Sous couvert d'une surveillance correcte, le 
pronostic est bon. C'est la persistance de 
l'HPV qui induit les récidives, aussi bien cer- 
vicales que vulvovaginales, qui font le lit du 
cancer. 

PRÉVENTION 

Elle consiste à vacciner contre les papilloma- 
virus (HPV) responsables des lésions du col 
de l'utérus ( H PV 6, 11, 19, 18). Le vaccin doit 
être proposé aux jeunes filles dès l'âge de 
14 ans ou au plus tard dans l'année qui suit 
le début de la vie sexuelle. On peut le propo- 
ser au cours d'une consultation pour contra- 
ception. Le schéma comporte 3 injections. 



EXAMENS 

Effectuer selon la prescription médicale : 
groupe sanguin, rhésus, RAI, NFS, hémostase. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Conisation : cf. Fiche technique p. 493. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Prévenir la patiente d'une éventuelle reprise 
des métrorragies vers le 8"-10 e jour, qui peut 
même nécessiter une réhospitalisation pour 
hémostase (chute d'escarres). 



• Prévenir de la possibilité de métrorragies à 
type de saignements brunâtres, voire noirâtres 
pendant à peu près 1 mois. 

• Éviter les bains, les relations sexuelles et les 
tampons vaginaux pendant 1 mois. 

• Prendre un rendez-vous avec le chirurgien 
3 semaines après l'intervention pour vérifica- 
tion de la cicatrisation et communication des 
résultats anatomopathologiques. 

Tout événement autre à type de métrorragies 
abondantes, douleurs pelviennes, fièvre est 
anormal et doit inciter la patiente à téléphoner 
voire à reconsulter son chirurgien plus tôt que 
prévu. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

CONISATION 

En postopératoire 

• Surveillance des constantes : pouls, TA, température, saturation. 

• Surveillance des saignements d'origine vaginale (changement de garnitures). 

• Surveillance de la mèche vaginale s'il y en a une. 

• Surveillance du point de ponction de la perfusion. 

• Estimation de la douleur grâce à l'EVA : adapter le traitement antalgique en fonction 
d'après les prescriptions médicales. 

• Prévenir le médecin en cas de saignements abondants. 
Le lendemain 

Pratiquer une toilette vulvaire stérile : 

• Protection du lit de la patiente : 

— Alèse ou protection à usage unique. 

— Bassin. 

— Tampons de coton à placer dans les plis inguinaux pour canaliser l'écoulement de l'eau. 

• Matériel : 

— Gants et compresses stériles. 

— Flacon d'eau distillée stérile. 

— Garniture stérile pour protection locale après les soins. 

— Sac jetable pour recueillir le matériel souillé. 

Si une mèche vaginale avait été mise en place au bloc opératoire, ne pas oublier de la retirer : 
ablation atraumatique par une humidification de la mèche avec du sérum physiologique 
stérile et mobilisation douce pour la décoller des parois vaginales. 

( FICHE TECHNIQUE ) 

FROTTIS CERVICO-VAGINAL 
Définition 

Le frottis cervico-vaginal est réalisé par un médecin, généraliste ou gynécologue. Il consiste 
à prélever des cellules du col de l'utérus au moyen d'un grattage. Le prélèvement est ensuite 
étalé sur une lame. L'analyse s'effectue après fixation des cellules qui seront examinées au 
microscope par un médecin anatomopathologiste. Ce dernier décrira le profil des cellules 
prélevées afin de confirmer ou d'infirmer une dysplasie qui orientera ensuite le diagnostic. 
Le prélèvement est totalement indolore et demeure très important pour déceler des lésions 
débutantes. 

Les recommandations générales préconisent de réaliser deux frottis à un an d'intervalle à 
toutes les femmes ayant des rapports sexuels, à partir de 25 ans. Cette fréquence est réajustée 
selon le contexte et les antécédents de la patiente. 

Méthode 

Pour être réalisé conformément, le prélèvement doit suivre les conditions suivantes : 

• la patiente ne doit pas réaliser de toilette vaginale juste avant le prélèvement ; 

• le prélèvement doit être réalisé en dehors de la période des règles ; 
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• si un traitement par ovule ou crème vaginale est en cours, le prélèvement ne pourra se 
faire qu'après 48 heures d'arrêt du traitement au minimum et un mois après la fin d'un 
traitement anti-infectieux gynécologique ; 

■ la patiente est installée en position gynécologique ; 

■ le médecin place le spéculum et utilise ensuite un écouvillon et une petite spatule en bois 
pour prélever les cellules au niveau du col de l'utérus et du vagin ; 

■ le prélèvement est aussitôt disposé sur une lame, fixé ensuite par un produit fixateur afin 
d'être acheminé au laboratoire pour analyse ; 

■ bien rappeler à la patiente que cet examen n'est pas douloureux. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



4AVIRUS HUMAIN 

i Vaccin Papillomavirus humain 



GARDASIL 


3 doses de 0,5 mL à 0, 2 et 6 mois 


1 ser. préremplie 
à 0,5 mL 


135,51 


I 


65 % 


135,51 



Vaccin Papillomavirus humain [types 6, 11, 16, 18] (recombinant, adsorbé) 



Propriétés 

Vaccin recombinant préparé à partir de 
pseudo-particules virales hautement purifiées 
de la principale protéine Ll de la capside des 
HPV de types 6, 11, 16 et 18. 

Indications 

Prévention des dysplasies de haut grade du 
col de l'utérus (CIN 2/3), des cancers du col 
de l'utérus, des dysplasies de haut grade de 
la vulve (VIN 2/3) et des verrues génitales 
externes (condylomes acuminés) dus aux 
Papillomavirus humains de types 6, 11, 16 
et 18. 

Contre-indications 

Hypersensibilité au produit. 
L'administration de GARDASIL doit être diffé- 
rée chez les individus souffrant d'une maladie 
fébrile aiguë sévère. 



Précautions d'emploi 

Les mesures de précaution appropriées vis-à- 
vis des maladies sexuellement transmissibles 
doivent être poursuivies. 
La vaccination ne remplace pas les tests de 
dépistage de routine du cancer du col de 
l'utérus. 

Effets secondaires 

Fièvre. 

Au site d'injection : érythème, douleur, gon- 
flement, prurit. 

Grossesse: aucun événement indésirable 
grave n'a été détecté lors de l'administration 
de GARDASIL pendant la grossesse, les don- 
nées sont insuffisantes pour en recommander 
l'utilisation dans ce contexte. La vaccination 
doit ainsi être reportée après le terme de la 
grossesse. II n'y a pas d'indication d'interrup- 
tion de grossesse en cas d'administration de 
GARDASIL pendant la grossesse. 
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KYSTES ORGANIQUES DE L'OVAIRE 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Parmi les kystes de l'ovaire, il est important 
de distinguer les kystes fonctionnels des kys- 
tes organiques. 

KYSTES FONCTIONNELS 

Les kystes fonctionnels de l'ovaire sont des 
kystes développés à partir de follicules ou de 
corps jaunes. Ils représentent 90 % des kystes. 
Ce sont des kystes bénins ; ils ne se cancéri- 
sent jamais. Ils sont d'origine hormonale : 
macroprogestatifs, inducteurs de l'ovulation, 
absence de prise de contraception, début de 
grossesse. Ils disparaissent après les règles ou 
après un traitement contraceptif. 
En général, ils sont de taille inférieure à 5 cm ; 
ils contiennent un liquide fluide translucide ; 
à l'échographie pelvienne, ils sont uniloculai- 
res, à paroi fine, sans végétation et sans cloi- 
son intrakystique. 

KYSTES ORGANIQUES 

Les kystes organiques, au contraire, peuvent 
être de différentes étiologies. Ils peuvent être 
bénins ou malins. Ils ne disparaissent pas 
spontanément ni après 3 mois de contracep- 
tion orale. Suivant l'âge de survenue, l'asso- 
ciation à d'autres signes cliniques tels 
qu'ascite ou altération de l'état général, leurs 
caractéristiques échographiques, le dosage 
des marqueurs tumoraux, on peut supputer 
leur caractère bénin ou malin. Il faut les pren- 
dre en charge chirurgicalement. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Parmi les kystes organiques de l'ovaire, on re- 
tiendra principalement : les kystes épithéliaux 
communs (deux tiers des kystes organique), les 
tumeurs endocrines, les tumeurs germinales, 
les localisations ovariennes de l'endométriose 
et les tumeurs secondaires de l'ovaire. 



KYSTES ÉPITHÉLIAUX COMMUNS, 

OU KYSTES DU REVÊTEMENT ÉPITHÉLIAL 

DE L'OVAIRE 

On distingue : 

• les kystes séreux, les plus fréquents (50% 
des tumeurs organiques) ; 

• les kystes mucineux ; 

• les kystes endométriosiques. 

Ces kystes peuvent être bénins ou malins ou 
des tumeurs à la limite de la malignité (tu- 
meurs border line). 

TUMEURS ENDOCRINES 

Les tumeurs endocrines sont rares. Elles repré- 
sentent moins de 10% des tumeurs organi- 
ques de l'ovaire. Elles sont développées à 
partir du mésenchyme ou des cordons 
sexuels, à différenciation ovarienne, associées 
à des signes d'hypercestrogénie (tumeur de la 
granulosa ou fibrothécome), ou à différencia- 
tion testiculaire, associées à des signes de vi- 
rilisation (tumeurs de Sertoli-Leydig). Leur 
potentiel de malignité est lié à leur degré de 
différenciation et à leur taille. 

ENDOMÉTRIOSE OVARIENNE 

Il s'agit de kystes organiques à paroi épaisse, 
souvent multiloculaires, contenant un liquide 
« chocolat » (vieux sang). Ils sont associés à 
d'autres localisations pelviennes ou extrapel- 
viennes d'endométriose. Ils peuvent être res- 
ponsables de douleurs pelviennes, en 
particulier au moment des règles, de stérilité. 

TUMEURS GERMINALES DE L'OVAIRE 

Ils représentent 10 à 15% des tumeurs de 
l'ovaire et moins de 5 % des tumeurs ovarien- 
nes malignes. 

Il faut en suspecter l'existence devant des tu- 
meurs à développement rapide, volumineuses, 
apparaissant chez des femmes jeunes (en par- 
ticulier chez les femmes de moins de 20 ans). 
Il existe des marqueurs tumoraux particuliers, 
qui peuvent être utiles dans le diagnostic et le 
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suivi de ces tumeurs (oJP, (3HCG). Ce sont les 
seules tumeurs malignes de l'ovaire pour les- 
quelles on peut permettre un traitement conser- 
vateur, car elles sont très radiosensibles, voire 
chimiosensibles. On les classe en dysgermino- 
mes, ou tumeurs séminomateuses (bénignes ou 
malignes), et en tumeurs non dysgerminomateu- 
ses parmi lesquelles on regroupe les tératomes 
bénins (ou kystes dermoïdes) ou tératomes ma- 
lins ou immatures, les tumeurs du sac embryon- 
naire, les choriocarcinomes. 

TUMEURS SECONDAIRES 

Dans 80 % des cas, il s'agit de métastases de 
tumeurs gastriques. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Il peut s'agir de douleurs pelviennes perma- 
nentes ou de pesanteur pelvienne, de dyspa- 
reunie profonde, de dysménorrhée ou encore 
de signes vésicaux ou rectaux ou de métror- 
ragies. 

Plus rarement, le kyste peut être découvert à 
la suite d'une augmentation de volume de 
l'abdomen. 

L'examen clinique confirme le diagnostic en 
retrouvant une masse latéro-utérine, distincte 
de l'utérus mobilisable séparément. En cas de 
kyste malin, on peut retrouver une altération 
de l'état général, des adénopathies inguinales, 
une ascite. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Les examens complémentaires, en particulier 
l'échographie pelvienne, sont essentiels au 
diagnostic. 

L'échographie pelvienne, au mieux endovagi- 
nale, précise la taille du kyste, l'épaisseur de 
la paroi, la présence de cloisons, son échogé- 
nicité, la présence de végétations endo-ou 
exokystiques, la présence d'ascite. Associée 
au dosage du CA 1 25, de l'ACE et du CA 1 9- 
9, ou d'autres marqueurs tumoraux plus poin- 
tus en cas de suspicion de tumeurs germina- 
les, elle oriente le diagnostic vers une origine 
fonctionnelle ou organique et, dans ce cas, 
bénigne ou maligne : 



• Les kystes fonctionnels ou organiques bé- 
nins sont anéchogènes ou hypoéchogènes, à 
paroi fine, uniloculaire, sans végétation endo- 
ou exokystique, sans ascite. 

• Les kystes hétérogènes, à paroi épaisse, mu- 
litloculaires, associés à des végétations, à une 
ascite, orientent vers un cancer ovarien. 

La taille oriente vers le caractère fonctionnel 
ou organique mais non vers un cancer ou pas. 

TRAITEMENT 

Le traitement des kystes fonctionnels consiste 
en un blocage de l'ovulation par une associa- 
tion cestroprogestative normodosée pendant 
au moins 3 mois, suivi d'un contrôle échogra- 
phique pour vérifier la disparition du kyste. 
Le traitement des kystes organiques de l'ovaire 
est essentiellement chirurgical. On doit toujours 
commencer par une ccelioscopie, sauf contre- 
indication anesthésique, gros kyste supérieur à 
10 cm. La suspicion de malignité n'est pas une 
contre-indication à la ccelioscopie. 
On réalisera une kystectomie intrapéritonéale 
ou une annexectomie uni-ou bilatérale en 
fonction de différents critères : âge de la pa- 
tiente, diagnostic suspecté devant ETC pel- 
vienne, marqueurs tumoraux, histoire clinique. 
On réalisera de manière systématique un exa- 
men extemporané de la pièce opératoire. 
Si la patiente est âgée de plus de 50 ans et 
qu'il s'agit d'un kyste bénin, on réalisera une 
annexectomie bilatérale. 
S'il s'agit d'un border line ou d'une tumeur 
germinale maligne chez une patiente jeune, 
on réalisera un traitement conservateur, c'est- 
à-dire au mieux une kystectomie de l'ovaire 
concerné associé à une inspection de toute la 
cavité péritonéale, des biopsies si besoin et 
une omentectomie. 

PRONOSTIC 

Les kystes organiques de l'ovaire sont de bon 
pronostic. Les complications peuvent être ré- 
vélatrices d'un kyste ovarien, principalement la 
torsion, l'hémorragie ou la rupture intra- 
kystique. Elles se présentent sous forme de 
douleurs abdominales aiguës, irritation périto- 
néale voire réelle défense abdominale pouvant 
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être associées à un état de choc hémorragique 
en cas d'hémorragie intrakystique. La torsion 
de kyste est une urgence chirurgicale. L'inter- 
vention, au mieux par cœlioscopie, doit se 
faire dans les 6 h suivant le début de la symp- 
tomatologie si l'on veut conserver l'annexe. 
Les cancers épithéliaux de l'ovaire sont souvent 
de mauvais pronostic car découverts tardive- 



ment. Les tumeurs germinales de l'ovaire, même 
malignes, sont les seules tumeurs malignes de 
l'ovaire permettant un traitement conservateur 
car elles sont très radio-et chimiosensibles (de 
85 à 100% de survie à 5 ans). 
Les tumeurs border line de l'ovaire sont de 
bon pronostic. Une surveillance rapprochée 
est nécessaire en postopératoire. 



ICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 



• Effectuer le bilan préopératoire : NFS, 
groupe, rhésus, RAI. 

• Vérifier que le bilan demandé par le chirur- 
gien est présent dans le dossier : marqueurs 
tumoraux, échographie pelvienne, scanner ou 
IRM pelvienne. 

• Vérifier la date des dernières règles et la 
prise d'une contraception. En cas d'aménor- 
rhée, prévenir le médecin et prévoir de prati- 
quer un test de grossesse. 

• Surveillance pouls, tension artérielle et tem- 
pérature et effectuer une bandelette urinaire, 
voire un ECBU en cas de positivité de celle-ci. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

• Vérifier que la patiente est bien au courant 
du geste opératoire prévu, calmer ses éven- 
tuelles angoisses par une attitude d'écoute 
rassurante. 

• Effectuer les soins préopératoires prescrits : 

• toilette vaginale et vulvaire ; 

• rasage ; 

• préparation digestive ; 

• vérifier l'absence de vernis à ongles et la 
propreté du champ opératoire (en particulier 
le nombril), faire retirer les bijoux, les prothè- 
ses dentaires ; 



• rappeler à la patiente qu'elle doit être à jeun 
à partir de minuit. 

• Vérifier l'absence de traitement anti-inflam- 
matoire récent. 

• Cœlioscopie opératoire (± laparotomie) : cf. 
Fiche technique, chapitre Endométriose p. 483. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Éviter les efforts abdominaux pendant 1 mois. 

• Pas de bain, de rapports sexuels, de tam- 
pons vaginaux pendant 1 mois. 

• Appliquer les mesures préventives throm- 
boemboliques pendant une dizaine de jours 
(6 semaines en cas d'antécédents) par le port 
de bas de contention et l'anticoagulation pro- 
phylactique. 

• Effectuer un bilan plaquettaire 2 fois/se- 
maine pendant la durée de l'anticoagulation. 

• Prendre rendez-vous avec le chirurgien 
3 semaines après l'intervention pour la com- 
munication des résultats anatomopathologi- 
ques et la vérification de la cicatrisation. 

• Tout autre événement à type de douleurs 
abdominales intenses, fièvre, métrorragies 
abondantes, des troubles du transit à type de 
vomissements, arrêt des matières et des gaz 
est anormal et doit amener la patiente à re- 
consulter plus tôt que prévu. 



Seuls les kystes organiques doivent être 
opérés. 
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CANCER DE L'OVAIRE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Au septième rang des cancers féminins, il con- 
cerne en France 1 2 femmes pour 1 00 000. 
C'est un cancer particulièrement redoutable 
car de diagnostic tardif, souvent évolué loca- 
lement « maladie péritonéale » ; la survie est 
de 1 5 à 35 % à 5 ans. 

Il n'existe aucun facteur de risque connu, hor- 
mis une prédisposition génétique particulière 
dans certaines formes familiales de cancer de 
l'ovaire et du sein. 

Les tumeurs épithéliales malignes représen- 
tent 90 % des cancers de l'ovaire. Les tumeurs 
germinales représentent environ 5 % des tu- 
meurs malignes. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Cette maladie concerne essentiellement les 
patientes en postménopause de 5 à 70 ans. Le 
diagnostic est souvent tardif, à l'occasion par 
exemple d'une occlusion digestive sur carci- 
nose péritonéale ; mais il peut s'agir aussi de 
métrorragies, de douleurs pelviennes, d'une 
pesanteur pelvienne, de signes digestifs ou 
rectaux. Plus rarement, on peut découvrir le 
cancer de manière fortuite devant une image 
échographique anormale amenant à la prati- 
que d'une cœlioscopie. 
L'examen clinique peut permettre de retrouver 
une ascite, très évocatrice, ou une tumeur pel- 
vienne indurée, fixée, irrégulière, polylobée. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Les examens clés sont : 

• l'échographie pelvienne, en particulier en- 
dovaginale ; 

• le dosage des marqueurs tumoraux : le CA 
125, même s'il est non spécifique, est très 
utile pour le diagnostic et, surtout, en cas 
d'élévation préthérapeutique pour le suivi 
après traitement. 



Les autres examens, tels que scanner abdomi- 
nopelvien ou IRM pelvienne, sont surtout uti- 
les dans le bilan d'extension qui servira aussi 
à classifier précisément la tumeur selon la 
classification TNM. 

TRAITEMENT 

Le traitement est une association chimiochi- 
rurgicale. 

Le but de la chirurgie est triple : diagnostique, 
pronostique en effectuant une exploration 
complète de la cavité abdominopelvienne, et 
thérapeutique en recherchant une chirurgie 
optimale c'est-à-dire moins d'1 cm 2 de résidu 
tumoral en fin d'intervention. 
On commence toujours par une cœlioscopie 
afin d'examiner toute la cavité péritonéale, 
d'effectuer des biopsies associées à un exa- 
men extemporané et de juger de la faisabilité 
d'une chirurgie optimale. 
Si la patiente est prévenue et si elle est « suffi- 
samment » âgée, a satisfait son désir de mater- 
nité, et qu'il s'agit d'un cancer de l'ovaire 
totalement chirurgical d'emblée (c'est-à-dire 
avec un résidu tumoral postchirurgie égal à 
zéro), on réalisera dans le même temps opéra- 
toire une laparotomie médiane sus-et sous-om- 
bilicale afin de pratiquer une annexectomie 
bilatérale, une hystérectomie totale, un curage 
pelvien et lomboaortique, une omentectomie 
sous-gastrique et l'exérèse de tout résidu tumoral 
afin d'avoir une chirurgie optimale. La patiente 
est ensuite adressée aux chimiothérapeutes. 
En cas de cancer associé à une carcinose péri- 
tonéale extensive rendant illusoire toute idée 
de chirurgie optimale, il vaut mieux se conten- 
ter de biopsies confirmant la nature maligne de 
la tumeur ovarienne et adresser la patiente en 
chimiothérapie le plus rapidement. 
La chimiothérapie est une association de sels 
de platine et d'un alkylant ou de taxol. Elle 
se fait sous forme de cures dont le nombre est 
variable. 
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En cas de carcinose, on effectue 3 cures de 
chimiothérapie, puis la patiente est réévaluée 
en coelioscopie afin de tenter un geste chirur- 
gical optimal. 

La chirurgie de « second look », c'est-à-dire 
après chirurgie optimale et chimiothérapie, 
n'est pas systématique. 



PRONOSTIC 

Le pronostic est redoutable car ce cancer est sou- 
vent découvert tardivement (1 5 à 35 % de survie 
à 5 ans, tous stades confondus). Son pronostic 
dépend certes du stade tumoral, mais aussi du 
résidu tumoral laissé en place après chirurgie et 
de la qualité de la prise en charge initiale. 



FICHE INFIRMIÈF 



EXAMENS 



Effectuer sous prescription médicale : NFS, 
hémostase, groupe sanguin, rhésus, RAI, io- 
nogramme sanguin, une bandelette urinaire et 
un ECBU. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Chirurgie du cancer de l'ovaire : cf. Fiche 
technique p. 499. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Éviter les efforts abdominaux pendant 1 mois. 

• Pas de bain, de rapports sexuels, de tam- 
pons vaginaux pendant 1 mois. 

• Appliquer les mesures préventives throm- 
boemboliques pendant une dizaine de jours 
(6 semaines en cas d'antécédents) par le port 
de bas de contention et l'anticoagulation pro- 
phylactique. 

• Effectuer un bilan plaquettaire 2 fois/se- 
maine pendant la durée de l'anticoagulation. 

• Rappeler les conséquences du geste opéra- 
toire : plus de règles, plus de grossesse. 



• Poursuivre les consultations gynécologi- 
ques de surveillance. 

• Prévoir une prise en charge psychologique : 
altération de l'image corporelle avec senti- 
ment de la perte de féminité, angoisse du fait 
de la pathologie cancéreuse. 

• Prendre rendez-vous avec le chirurgien 
3 semaines après l'intervention pour la com- 
munication des résultats anatomopathologi- 
ques et la vérification de la cicatrisation. 

• Tout autre événement à type de douleurs 
abdominales intenses, fièvre, métrorragies 
abondantes, des troubles du transit à type de 
vomissements, arrêt des matières et des gaz 
est anormal et doit amener la patiente à re- 
consulter plus tôt que prévu. 



Ce cancer est souvent découvert tardivement du 
fait de l'absence de dépistage possible. Le 
pronostic est redoutable. Chirurgie lourde 
d'emblée, en l'absence de carcinose, suivie d'une 
chimiothérapie adjuvante, ou coelioscopie 
diagnostique avec biopsies suivie d'une 
chimiothérapie et d'une chirurgie d'intervalle si 
la chirurgie n'est pas optimale d'emblée. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

CHIRURGIE DU CANCER DE L'OVAIRE 
Techniques 

• Hystérectomie et annexectomie bilatérale, curages pelviens et curage iomboaortique, ap- 
pendicectomie, omentectomie sous-gastrique, voire pelvectomie postérieure. 

• Ou simple coelioscopie diagnostique avec biopsies en cas de carcinose péritonéale étendue. 

• Par voie abdominale. 

• Par voie cceiioscopique. ► 
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En postopératoire 

Surveillance des constantes : pouls, TA, température, saturation, diurèse (quantification et 
couleur des urines). 

Rechercher une hémorragie postopératoire : tachycardie, hypotension, douleurs abdominales. 
Quantifier les redons et vérifier qu'ils sont bien aspiratifs. 

Vérifier les saignements d'origine vaginale (changements de garnitures à quantifier). 
Vérifier les cicatrices à la recherche d'hématomes. 

Surveillance de la douleur par l'EVA : adapter le traitement antalgique suivant la prescrip- 
tion médicale. 

Surveillance des points de ponction de la perfusion. 

Aj+1 

Surveillance des constantes. 

Surveillance de la douleur. 

Quantification des redons, des pansements. 

Enlever la sonde urinaire suivant la prescription médicale après quantification de la diurèse 
des 24 h et vérifier la reprise correcte des mictions. 
Enlever la sonde gastrique selon la prescription médicale. 

Prévenir le risque thromboembolique par le port de bas de contention, le lever précoce et 
anticoagulation prophylactique. 

Premier lever à effectuer doucement, avec mise au fauteuil. 
Déceler les éventuelles angoisses découlant de cette intervention. 
Les jours suivants 

Surveillance des constantes, de la douleur, des cicatrices, des saignements, du risque 
thromboembolique par les mêmes mesures préventives que le premier jour. 
Réalimentation progressive dès la reprise du transit. 

Réfection du premier pansement à J3. Rechercher une douleur localisée, un suintement, 
une rougeur pouvant orienter vers un abcès de paroi. 
Retrait des redons au plus tard àJ4. 
Ablation d'un fil sur deux dès le 5 e jour. 

Surveillance des saignements vaginaux et toilette stérile quotidienne. 

En cas de pelvectomie avec colostomie provisoire, surveillance attentive du moignon de 
colostomie, vérifier la reprise du transit par la colostomie, éduquer et rassurer la patiente, 
lui apprendre à l'appareiller seule. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



PROGESTATIFS (CANCÉROLOGIE] 



i Acétate de médroxyprogestérone 



FARLUTAL 


500 mg ou 1 g/j 


30 cp. 500 mg 


82,85 | 


I 100% 2,76 
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FARLUTAL RETARD 


500 mg ou 1 g/j en IM profonde 
pendant 4 sem., puis 1 g/sem. 


1 amp. inj. IM, 

5 mL/500 mg retard 


5 


I 


100% 


5 



■ Mégestrol 



MEGACE 


160 mg/j en une prise orale 


| 30 cp. à 160 mg 


82,86 


1 | 100% 2,76 



Propriétés 

Progestatif de synthèse. Blocage de l'axe hy- 
pophyso-ovarien et surrénalien. Diminution 
des taux d'œstradiol et des androgènes. Dimi- 
nution de l'activité de l'cestradiol sur les cel- 
lules tumorales en se fixant sur les récepteurs 
à la progestérone. 

Indications 

Cancers du sein et de l'endomètre. 



Contre-indications 

HTA sévère, antécédents de thrombophlébite, 
anomalies biologiques hépatiques, grossesse 
et allaitement. 

Effets secondaires 

Prise de poids, aménorrhée, métrorragies, 
phlébite, embolie pulmonaire, sueurs, trem- 
blements, prurit. 



CANCER DE L'OVAIRE - CHIMIOTHÉRAPIE - PR0T0O 



PROTOCOLE 


MÉDICA- 
MENTS 
(DCI) 


DOSES 

/M 2 /J 


VOIE 
D'ADMINIS- 
TRATION 


RYTHME 
D'ADMINIS- 
TRATION 


CISPLATYL 


Cisplatine 


75 mg 


IV (3 à 4 h) 


Jl 


ENDOXAN 
ASTA 


Cyclophospha 
mide 


750 mg 


IV 


Jl 

Jl =J21 


ou 


Cisplatine 


100 mg 


IV (3 à 4 h) 


Jl 




Cyclophospha 
mide 


600 mg 


IV 


Jl 

Jl =J21 


ou 


Cisplatine 


100 mg 


intrapéritonéal 


Jl 




Cyclophospha 
mide 


600 mg 


IV 


Jl 

Jl =J21 


TAXOL 


Paclitaxel 


175 mg 
1 35 mg 


IV (sur 3 h) 
IV (sur 24 h) 


Jl 


CISPLATYL 


Cisplatine 


75 mg 


IV (3 à 4 h) 


Jl 

Jl =J21 


TAXOL 


Paclitaxel 


175 mg 


IV (sur 3 h) 


Jl 


PARAPLAT1NE 


Carboplatine 


AUC à 
6 mg/mL/j 


IV (en 30 min, 
après le 
paclitaxel) 


Jl 

Jl =J21 
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CANCER DE L'ENDOMETRE 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Ce sont principalement des adénocarcino- 
mes, ou cancers glandulaires. Relativement 
fréquent (il touche 20 femmes sur 1 00 000), 
il concerne principalement la femme méno- 
pausée. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'hyperœstrogénie est le facteur prédisposant 
principal au cancer de l'endomètre, qu'elle 
soit endogène (dystrophies ovariennes, méno- 
pause tardive, puberté précoce, nulliparité, 
obésité) ou exogène (tamoxifène, anticestro- 
gènes). Le diabète et l'HTA sont également 
des facteurs prédisposants. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le diagnostic peut être fortuit (découverte de 
cellules anormales sur un frottis cervico-vagi- 
nal ou découverte échographique d'un épais- 
sissementendométrial). Mais, le plus souvent, 
il est posé sur la présence de métrorragies 
postménopausiques ; signe qui doit toujours 
alerter. Une pesanteur pelvienne, une gêne, 
la présence de leucorrhées, d'une hydrorrhée, 
voire d'une pyométrie peuvent également être 
des signes d'alarme. 

Un retentissement sur les organes de voisi- 
nage tels qu'une urétérohydronéphrose ou 
une occlusion sont très rarement la cause de 
la découverte d'un cancer de l'endomètre, ou 
alors il est très évolué. 

L'examen clinique est généralement peu con- 
tributif. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Le premier examen est l'échographie pel- 
vienne, endovaginale de préférence (patientes 
souvent obèses). Elle retrouve un épaississe- 
ment endométrial anormal après la méno- 



pause. On évalue l'extension au myomètre et 
à l'isthme. 

• L'hystéroscopie faite en consultation ou au 
bloc opératoire permet de visualiser directe- 
ment la tumeur et d'orienter les prélève- 
ments biopsiques. Une pipelle de Cornier ou 
un prélèvement à la canule de Novak en 
consultation permet d'obtenir le diagnostic 
anatomopathologique. 

• Au bloc opératoire, sous anesthésie, on peut 
pratiquer un curetage biopsique à la curette. 

• On ne prend en compte que les résultats 
positifs. Un résultat négatif n'exclut pas le dia- 
gnostic. 

• Le bilan d'extension locorégionale permet 
d'apprécier l'extension de la tumeur au 
muscle ou à l'isthme, voire au col, l'atteinte 
ganglionnaire pelvienne ou lomboaortique : 
échographie pelvienne endovaginale, scan- 
ner abdominopelvien, IRM abdominopel- 
vienne. 

• Le bilan d'extension à distance comporte 
classiquement une radiographie pulmonaire 
et une échographie hépatique. 

TRAITEMENT 

• Il est essentiellement chirurgical : exérèse 
de tout reliquat tumoral par hystérectomie ex- 
trafaciale totale non conservatrice associée à 
un curage pelvien sous-veineux. L'hystérecto- 
mie peut être pratiquée par voie abdominale 
ou vaginale ou ccelioscopique. Le curage pel- 
vien peut être pratiqué par voie abdominale 
ou par voie laparoscopique. On peut être 
amené, en cas de curage pelvien positif et/ou 
dans certaines formes anatomopathologiques 
chez des patientes en bon état général, à élar- 
gir le geste chirurgical : omentectomie, cu- 
rage lomboaortique. 

• La radiothérapie vient compléter le geste 
opératoire : il peut s'agir d'une curiethérapie 
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ou d'une radiothérapie externe en cas d'at- 
teinte ganglionnaire. 

• L'hormonothérapie peut être indiquée dans 
les formes évoluées. 

• La chimiothérapie est décevante. 



PRONOSTIC 



Le cancer de l'endomètre est souvent dé- 
couvert à un stade précoce (stade I dans 
80 % des cas) ; la survie à 5 ans est alors 
de 80 %. 



ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 

Effectuer sous prescription médicale : NFS, 
hémostase, groupe sanguin, rhésus, RAI, io- 
nogramme sanguin, une bandelette urinaire et 
un ECBU. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Traitement chirurgical du cancer de l'endo- 
mètre : cf. Fiche technique p. 503. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Éviter les efforts abdominaux pendant 1 mois. 

• Pas de bain, de rapports sexuels, de tam- 
pons vaginaux pendant 1 mois. 

• Appliquer les mesures préventives throm- 
boemboliques pendant une dizaine de jours 
(6 semaines en cas d'antécédents) par le port 
de bas de contention et Panticoagulation pro- 
phylactique. 

• Effectuer un bilan plaquettaire 2 fois/ se- 
maine pendant la durée de l'anticoagulation. 

• Rappeler les conséquences du geste opéra- 
toire : plus de règles, plus de grossesse. 



• Poursuivre les consultations gynécologi- 
ques de surveillance. 

• Prévoir une prise en charge psychologique : 
altération de l'image corporelle avec senti- 
ment de la perte de féminité, angoisse du fait 
de la pathologie cancéreuse. 

• Prendre rendez-vous avec le chirurgien 3 se- 
maines après l'intervention pour la communi- 
cation des résultats anatomopathologiques et 
vérifier que la cicatrisation est correcte. 

• Tout autre événement à type de douleurs 
abdominales intenses, fièvre, métrorragies 
abondantes, des troubles du transit à type de 
vomissements, arrêt des matières et des gaz 
est anormal et doit amener la patiente à re- 
consulter plus tôt que prévu. 



Cancer fréquent, survenant principalement 
chez la femme ménopausée dans un contexte 
d'hypercestrogénie. Toute métrorragie 
postménopausique est fortement suspecte. Il 
peut y avoir des faux négatifs de la biopsie 
endométriale. Seuls les résultats positifs 
doivent être pris en compte. 
Le traitement est essentiellement chirurgical. 
Le pronostic est relativement bon, 80 % des 
patientes étant diagnostiquées à un stade 
précoce de la maladie. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

TRAITEMENT CHIRURGICAL DU CANCER DE L'ENDOMÈTRE 
Techniques 

• Hystérectomie et annexectomie bilatérale et curages pelviens. 

• Par voie abdominale. 

• Par voie cceliovaginale. 
En postopératoire 

• Surveillance des constantes : pouls, TA, température, saturation, diurèse (quantification et 
couleur des urines). ► 



504 Cancer invasif du col 



• Rechercher une hémorragie postopératoire : tachycardie, hypotension, douleurs abdominales. 

• Quantifier les redons et vérifier qu'ils sont bien aspiratifs. 

• Vérifier les saignements d'origine vaginale (changements de garnitures à quantifier). 

• Vérifier les cicatrices à la recherche d'hématomes. 

• Surveillance de la douleur par l'EVA : adapter le traitement antalgique suivant la prescrip- 
tion médicale. 

• Surveillance des points de ponction de la perfusion. 
ÀJ+1 

• Surveillance des constantes. 

• Surveillance de la douleur. 

• Quantification des redons, des pansements. 

• Enlever la sonde urinaire suivant la prescription médicale après quantification de la diurèse 
des 24 h et vérifier une reprise correcte des mictions. 

• Prévenir le risque thromboembolique par le port de bas de contention, le lever précoce et 
l'anticoagulation prophylactique. 

• Premier lever à effectuer doucement, avec mise au fauteuil. 

• Déceler les éventuelles angoisses découlant de cette intervention. 
Les jours suivants 

• Surveillance des constantes, de la douleur, des cicatrices, des saignements, du risque 
thromboembolique par les mêmes mesures préventives que le premier jour. 

• Réalimentation progressive dès la reprise du transit. 

• Réfection du premier pansement à J3. Rechercher une douleur localisée, un suintement, 
une rougeur pouvant orienter vers un abcès de paroi. 

• Ablation d'un fil sur deux dès le 5 e jour. 

• Surveillance des saignements vaginaux et toilette stérile quotidienne. 
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F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Carcinome épidermoïde dans plus de 80 % 
des cas, prenant naissance au niveau de l'épi- 
thélium malpighien, mais il peut également 
s'agir d'adénocarcinomes, prenant naissance 
au niveau de l'endocol. 
Il survient chez la femme préménopausée 
(45-50 ans). 

Même si son incidence a régressé de plus de 
30 % ces dernières années grâce au frottis 
cervico-vaginal (FCV) de dépistage, son inci- 
dence a augmenté chez les femmes de moins 



de 35 ans, et il reste responsable de 1 % des 
décès féminins par cancer. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Il est principalement lié à la présence et à la 
persistance de l'HPV Human papillomavirus 
[Human papillomavirus 1 6 et 1 8), responsa- 
ble de lésions dysplasiques (cf. Dysplasies 
cervicales p. 491). 

Les facteurs de risques classiques sont les mê- 
mes que ceux de la dysplasie puisque le can- 
cer y trouve son lit : la vie sexuelle précoce, 
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la multiplicité des rapports sexuels et des par- 
tenaires sexuels, les infections génitales, en 
particuliers l'infection par les HPV16 et 18 et 
leur persistance, l'immunodépression, la 
mauvaise hygiène génitale et le tabac. 
Dans le cas du cancer invasif, les cellules 
anormales ont franchi la membrane basale et 
ont infiltré le tissu conjonctif. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Il peut s'agir d'un diagnostic fortuit grâce au dé- 
pistage par FCV et biopsies après colposcopie. 
Mais il peut exister des signes cliniques : des 
métrorragies provoquées, le plus souvent 
post-coïtales, minimes, répétées et indolores. 
Plus tardivement, il s'agira de leucorrhées, de 
métrorragies spontanées, de douleurs pelvien- 
nes avec sensation de pesanteur, voire, si la 
maladie est encore plus évoluée, apparition 
d'une altération de l'état général avec signes 
rectaux à type de ténesme, de fistule rectova- 
ginale, ou des signes vésicaux avec infections 
urinaires à répétitions, fistule vésicovaginale. 
L'examen au spéculum peut être quasi normal 
dans les formes dépistées par le FCV. En re- 
vanche, dans les formes plus évoluées, on 
peut retrouver une forme ulcéro-bourgeon- 
nante avec un gros « chou-fleur » ou une 
forme nécrosante pure avec un cratère du 
fond vaginal. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Dans tous les cas, les biopsies, qu'elles soient 
effectuées après coloration au lugol et à 
l'acide acétique ou à l'œil nu en cas de can- 
cer macroscopique, confirment le diagnostic. 
Il faut alors prévoir : 

• un examen sous anesthésie générale avec 
cystoscopie (en cas de suspicion d'atteinte vé- 
sicale) et/ou rectoscopie (en cas de suspicion 
d'atteinte rectale) : il permet d'évaluer le vo- 
lume tumoral, l'extension latérale aux para- 
mètres, à la vessie ou au rectum et, 
éventuellement, d'effectuer des biopsies ; 

• une IRM pelvienne : elle évalue le volume 
tumoral, l'extension latérale aux paramètres, 



à la vessie ou au rectum, et l'atteinte gan- 
glionnaire pelvienne ; 

• un scanner thoraco-abdomino-pelvien : il 
recherche des métastases thoraco-abdomina- 
les, l'envahissement ganglionnaire pelvien et 
lomboaortique ; 

• des marqueurs tumoraux : SCC, ACE, cyfra 
21-1, CA 19-9. 

Le PET-scanner est actuellement plutôt de- 
mandé en cas de récidive. 

TRAITEMENT 

Il s'agit essentiellement d'un traitement radio- 
chirurgical. Suivant le stade tumoral (FIGO), 
l'extension ganglionnaire, l'état général de la 
patiente, on peut être amené à pratiquer une 
chirurgie exclusive ou une association radio- 
chimiochirurgicale ou une association chi- 
mioradiothérapique exclusive. 

• En cas de chirurgie exclusive, il s'agit d'une 
colpohystérectomie élargie aux paramètres 
avec curages ganglionnaires pelviens (plus ou 
moins lomboaortique en cas de positivité de 
ceux-ci ou en cas de volume tumoral supé- 
rieur à 4 cm). 

• En cas de chirurgie après radiochimiothéra- 
pie, on pratiquera uniquement une hystérec- 
tomie extrafaciale simple, associée ou non à 
des curages pelviens et/ou lomboaortiques. 
Ceci, afin de limiter le risque de sténose uré- 
térale ou de fistule urétérale. 

• La radiothérapie consiste en une curiethé- 
rapie intravaginale (de 15 à 60 Cy en 5 jours) 
et/ou une radiothérapie externe (45 Cy en 
6 semaines). 

• La chimiothérapie comporte essentielle- 
ment des sels de platine. 

PRONOSTIC 

Les facteurs pronostiques essentiels sont le 
stade tumoral, l'envahissement ganglionnaire, 
la taille tumorale, l'âge de la patiente, la pré- 
sence d'emboles au niveau de la tumeur. 
Si la survie au stade I est supérieure à 80 %, 
elle n'est que de 5 à 10 % au stade IV. 
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PREVENTION 



Elle consiste à vacciner contre les papilloma- 
virus (HPV) (cf. Fiche pharmacologie p. 494) 
responsables des lésions du col de l'utérus 
(HPV 6, 1 1, 19, 18). Le vaccin doit être pro- 



posé aux jeunes filles dès l'âge de 14 ans ou 
au plus tard dans l'année qui suit le début de 
la vie sexuelle. On peut le proposer au cours 
d'une consultation pour contraception. Le 
schéma comporte 3 injections. 



:HE INFIRMIERE 



EXAMENS 

• Effectuer sous prescription médicale : NFS, 
groupe sanguin, rhésus, RAI, hémostase, io- 
nogramme sanguin et bilan rénal, marqueurs 
tumoraux (SCC), ECBU. 

• Vérifier que le bilan d'imagerie prescrit par 
le médecin est présent dans le dossier : radio- 
graphie pulmonaire, scanner thoraco-abdo- 
mino-pelvien avec clichés urétéraux. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Traitement chirurgical du cancer invasif du 
col : cf. Fiche technique p. 506. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Éviter les efforts abdominaux pendant 1 mois. 

• Pas de bain, de rapports sexuels, de tam- 
pons vaginaux pendant 1 mois. 

• Appliquer les mesures préventives throm- 
boemboliques pendant une quinzaine de 
jours (6 semaines en cas d'antécédents) par le 
port de bas de contention et l'anticoagulation 
prophylactique. 



• Effectuer un bilan plaquettaire 2 fois/se- 
maine pendant la durée de l'anticoagulation. 

• Rappeler les conséquences du geste opéra- 
toire : plus de règles, plus de grossesse. 

• Poursuivre les consultations gynécologi- 
ques de surveillance. 

• Prévoir une prise en charge psychologique : 
altération de l'image corporelle avec senti- 
ment de la perte de féminité, angoisse du fait 
de la pathologie cancéreuse. 

• Expliquer la nécessité d'une surveillance 
régulière pour dépister précocement les com- 
plications secondaires au traitement radiochi- 
rurgical ou les éventuelles récidives. 

• Prendre rendez-vous avec le chirurgien 
3 semaines après l'intervention pour la com- 
munication des résultats anatomopathologi- 
ques et vérification de la cicatrisation. 

Tout autre événement à type de douleurs 
abdominales intenses, fièvre, métrorragies 
abondantes, des troubles du transit à type de 
vomissements, arrêt des matières et des gaz est 
anormal et doit amener la patiente à 
reconsulter plus tôt que prévu. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

TRAITEMENT CHIRURGICAL DU CANCER INVASIF DU COL 
Techniques 

• Hystérectomie élargie (aux paramètres) associée à l'exérèse d'une collerette vaginale, an- 
nexectomie bilatérale, curage ganglionnaire pelvien et lomboaortique. 

■ Par laparotomie médiane sus-et sous-ombilicale. 

■ Par voie cœliovaginale. 
En postopératoire 

• Surveillance des constantes : pouls, TA, température, saturation, diurèse (quantification et 
couleur des urines). 

• Rechercher une hémorragie postopératoire : tachycardie, hypotension, douleurs abdominales. 
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• Quantifier les redons et vérifier qu'ils sont bien aspiratifs. 

• Vérifier les saignements d'origine vaginale (changements de garnitures à quantifier). 

• Vérifier les cicatrices à la recherche d'hématomes. 

• Surveillance de la douleur par l'EVA : adapter le traitement antalgique suivant la prescrip- 
tion médicale. 

• Surveillance des points de ponction de la perfusion. 
ÀJ+1 

• Surveillance des constantes. 

• Surveillance de la douleur. 

• Quantification des redons, des pansements. 

• Prévenir le risque thromboembolique par le port de bas de contention, le lever précoce et 
l'anticoagulation prophylactique. 

• Premier lever à effectuer doucement, avec mise au fauteuil. 

• Déceler les éventuelles angoisses découlant de cette intervention. 
Les jours suivants 

• Enlever la sonde urinaire suivant la prescription médicale à J+3 après quantification de la 
diurèse des 24 h et vérifier une reprise correcte des mictions. 

• Il peut exister une hypotonie transitoire liée au décollement vésical étendu. Il peut être 
nécessaire d'effectuer une rééducation vésicale par clampage de la sonde urinaire. 

• Retrait des redons au plus tard à J+3. 

• Réfection du premier pansement à J+3. Rechercher une douleur localisée, un suintement, *\z 
une rougeur pouvant orienter vers un abcès de paroi. ^ 

• Surveillance des constantes, de la douleur, des cicatrices, des saignements, du risque O 
thromboembolique par les mêmes mesures préventives que le premier jour. ^ 

• Prêter une attention particulière aux douleurs lombaires ou iliaques unilatérales et les si- c5 

gnaler au médecin. Elles peuvent l'orienter vers une sténose des uretères et amener à près- ^ 

crire une UIV. O 

O 

• Réalimentation progressive dès la reprise du transit. -LU 

• Ablation d'un fil sur deux dès le 5 e jour. >- 

• Surveillance des saignements vaginaux et toilette stérile quotidienne. Vérifier l'absence de fuites 
urinaires constantes par le vagin, pouvant évoquer une fistule vésico-ou urétérovaginale précoce. 



CD 



PATHOLOGIE MAMMAIRE BENIGNE 



DÉFINITIONS 

Pathologie variée comprenant les adénofibro- 
mes du sein, les tumeurs phyllodes, les pa- 
pillomes, les abcès du sein, la maladie 
fibrokystique du sein, l'ectasie canaliculaire, 
la cytostéatonécrose et les lipomes du sein. 



ADÉN0FIBR0MES 

Tumeurs des femmes jeunes, il s'agit de for- 
mations bien circonscrites, mobiles, fermes, 
pouvant être plus ou moins douloureuses en 
fonction du cycle. 
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L'ETG et [a mammographie suspectent le dia- 
gnostic en retrouvant une opacité bien homo- 
gène hypoéchogène, à pourtours nets et 
réguliers, à grand axe parallèle à la peau. 
La biopsie confirme le diagnostic. 
L'indication chirurgicale (tumorectomie) est 
posée en cas de refus de biopsie, d'adénofibro- 
mes gênants ou douloureux ou volumineux, ou 
ayant augmenté de taille récemment, ou en cas 
de discordance anatomoradiologique. 

TUMEUR PHYLLODE 

Prolifération épithéliale conjonctive rare, elle 
nécessite une exérèse chirurgicale complète 
car elle récidive souvent et peut se transfor- 
mer en sarcome. 

MALADIE FIBROKYSTIQUE DU SEIN 

Dénommée encore mastose ou dystrophie fi- 
brokystique, elle atteint la femme autour de 
la quarantaine et est responsable de mastody- 
nies prémenstruelles. 

La palpation mammaire trouve des seins gra- 
nuleux, denses avec, à l'échographie, des pla- 
ges kystiques et à la mammographie des 
micro-ou des macrocalcifications. 
Il s'agit d'un état précancéreux nécessitant 
une surveillance clinicoradiologique rappro- 
chée et des biopsies mammaires au moindre 
doute. 

GALACTOPHORITE ECTASIANTE 

Il s'agit d'une dilatation des galactophores péri- 
aréolaires se manifestant cliniquement par une 
tuméfaction rétroaréolaire, une rétraction du 
mamelon et un écoulement mammaire purulo- 
sanglant. Des phases inflammatoires peuvent 
se succéder rendant cette tuméfaction doulou- 
reuse et rouge, pouvant se transformer en ab- 
cès vrai et se fistuliser. 
Le tabac est un facteur favorisant. 
Cette maladie a tendance à récidiver. Le trai- 
tement peut consister en des anti-inflamma- 
toires, mais aussi en une mise à plat d'abcès 
en cas d'échec du traitement médical. 



PAPILLOMES INTRACANALAIRES 

Il se manifeste par un écoulement le plus sou- 
vent unipore, parfois sanglant. Il faut pratiquer 
une mammographie et une échographie qui 
peuvent retrouver une mastose fibrokystique. 
La galactographie est systématique et repère 
le galactophore dilaté. La pyramidectomie 
chirurgicale est indispensable afin de retirer 
tout le galactophore malade. Ce papillome 
peut être en effet révélateur de cancer associé. 

ABCÈS DU SEIN 

En dehors de la galactophorite ectasiante, on 
les retrouve principalement en post-partum. 
Ils succèdent aux lymphangites. 
En cas d'échec du traitement médical (anti- 
inflammatoires et antibiotiques, associés à 
une restriction hydrique et des cataplasmes 
mammaires), on procède à une mise à plat 
chirurgicale. 

DIAGNOSTIC 

La clinique, l'échographie associée à la mam- 
mographie et la biopsie mammaire sont indis- 
pensables pour faire le diagnostic. 

SIGNES CLINIQUES 

Les critères cliniques de bénignité sont: 
femme jeune, douleurs per-ou prémenstruel- 
les cycliques, un écoulement séreux ou citrin 
multipore, la présence d'une tuméfaction 
bien limitée, mobile, ferme ou rénitente, avec 
une peau mammaire normale en regard sans 
ride ni méplat, ni attraction cutanée. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Les critères radiologiques de bénignité sont : 

• à la mammographie : opacités rondes, bien 
homogènes, associées à un liseré clair péri- 
phérique, à bords réguliers plus ou moins as- 
sociées à des macrocalcifications ou à des 
microcalcifications rondes, à centre clair ou 
en cupules dispersées dans tout le sein ; 

• à l'échographie : ce sont des tumeurs hy- 
poéchogènes ou anéchogènes parallèles à la 
peau, à bords réguliers, associées à un cône 
d'ombre postérieur. 
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ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



• Effectuer sous prescription médicale : NFS, 
hémostase, groupe sanguin, rhésus, RAI, io- 
nogramme sanguin. 

• Vérifier la présence dans le dossier médical 
des échographies mammaires et mammogra- 
phies, et éventuellement du compte rendu du 
repérage de la lésion si elle était non palpa- 
ble. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Traitement chirurgical des tumeurs mammai- 
res bénignes : cf. Fiche technique p. 510. 



EDUCATION ET CONSEILS 

• Conseiller le port de soutien-gorge jour et nuit 
pendant 1 mois pour que le sein se remodèle (à 
armatures, en coton et à larges bretelles). 

• Conseiller de reconsulter en urgence en cas 
de fièvre, de rougeur, douleur, hématome lo- 
cal important ou de suppuration. 

• Prendre un rendez-vous avec le chirurgien 
3 semaines plus tard pour la vérification de la 
cicatrisation et la communication des résul- 
tats anatomopathologiques. 

• Au bout de 2 semaines, commencer le mas- 
sage de la zone de tumorectomie pour éviter 
les cicatrices rétractiles. 



-( FICHE TECHNIQUE )- 



MAMMOGRAPHIE 
Définition 

La mammographie est un examen radiologique qui utilise des rayons X afin de visualiser de 
face et de profil la constitution interne des glandes mammaires. Il est réalisé par un radio- 
logue. 

L'indication d'une mammographie est systématique pour toutes les femmes de plus de 40 
ans dans le cadre du dépistage du cancer du sein selon une fréquence de 2 à 3 ans. 
Elle peut être réalisée bien avant devant une anomalie découverte par palpation des seins 
(existence d'une boule), devant un écoulement anormal au niveau du mamelon ou bien de- 
vant un aspect cutané suspect. 

Le mammographe, appareil d'imagerie spécifique de l'exploration du sein, se compose d'un 
système qui comprime le sein et d'un tube qui va émettre les rayons X. 
L'examen se réalise dans une salle plombée de radiologie. 
Méthode 

Pour le bon déroulement et l'optimisation des résultats d'une mammographie, une condition 
importante est nécessaire à respecter : l'examen ne peut se faire qu'au cours des f premiers 
jours du cycle menstruel. 

La patiente se dénude selon les recommandations du radiologue. 

Le médecin radiologue réalise une palpation des seins avant de commencer l'examen radio- 
logique. 

Il aide ensuite la patiente à positionner le sein au niveau du mammographe pour réaliser 
les différents clichés. 

Puis le même procédé est effectué au niveau du second sein. 
Pour chaque cliché, la patiente bloquera sa respiration. 
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À l'issue de l'examen, le radiologue pourra émettre un premier avis sur les clichés observés. 
Les résultats complets seront décrits auprès du médecin réfèrent de la patiente dans les 
délais les plus courts. 

Conseils 

La mammographie dure environ 20 minutes. 

Il est nécessaire d'informer préalablement la patiente du déroulement de l'examen afin 
qu'elle coopère le mieux possible. 

Il s'agit d'un examen d'imagerie désagréable et qui peut être plus ou moins douloureux en 
fonction de la sensibilité de chaque patiente. 

Enfin, si la patiente pense être enceinte au moment de l'examen, il est indispensable qu'elle 
le déclare au radiologue avant de le réaliser. 

( FICHE TECHNIQUE ) 

TRAITEMENT CHIRURGICAL DES TUMEURS MAMMAIRES BÉNIGNES 

Techniques 

• Tumorectomie simple. 

• Tumorectomie après repérage radiologique. 
En postopératoire 

• Surveillance des constantes : pouls, TA, température, saturation, diurèse. 

• Rechercher une hémorragie postopératoire : tachycardie, hypotension, hématome de la loge 
de tumorectomie. 

• Surveillance de la douleur par l'EVA : adapter le traitement antalgique suivant la prescrip- 
tion médicale. 

• Surveillance des points de ponction de la perfusion. 

• Déceler les éventuelles angoisses découlant de cette intervention et les prendre en charge. 

Les jours suivants 

• Surveillance des constantes. 

• Retrait du pansement compressif à Jl. 

• Réfection du pansement à Jl, puis laisser à l'air libre. 

• Surveillance de la perfusion si elle est non retirée dans les 24 h. 



CANCER DU SEIN 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION, 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Premier cancer féminin, il atteint une femme 
sur neuf et est en constante augmentation 
dans les pays développés. Première cause de 
décès par cancer chez la femme, si le pronos- 
tic est très bon dans les cancers à un stade 



précoce, le pronostic reste réservé à un stade 
évolué de la maladie. 

Il s'agit d'un cancer hormonodépendant qui 
atteint les femmes surtout après 45 ans. 
Il existe des formes familiales et ou généti- 
ques. On recherchera la présence d'un cancer 
surtout du côté maternel, à un âge précoce 
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(moins de 30 ans), une forme bilatérale ou as- 
sociée à un cancer de l'ovaire, un cancer 
chez un homme de la famille, ou un antécé- 
dent personnel de cancer du sein controlaté- 
ral ou la présence de maladies du sein à type 
de maladie fibrokystique mammaire. 
Une prédisposition hormonale sera égale- 
ment recherchée : puberté précoce, méno- 
pause tardive, nulliparité ou première 
grossesse tardive, obésité, traitement hormo- 
nal substitutif prolongé. 

FORMES 

ANATOMOPATHOLOGIQUES 

CARCINOME IN SITU 

La prolifération épithéliale n'a pas franchi la 
membrane basale ; il ne peut pas y avoir de 
métastase. Il peut s'agir d'un carcinome cana- 
laire in situ, prenant naissance dans les ca- 
naux (le plus fréquent), souvent diagnostiqué 
à l'occasion de la découverte de microcalci- 
fications sur la mammographie, ou alors d'un 
carcinome lobulaire in situ prenant naissance 
dans les lobules, en général bilatéral. 

CARCINOMES INFILTRANTS 

Le carcinome canalaire infiltrant représente la 
majorité des cas (plus de 70 % des cancers). 
Le carcinome lobulaire infiltrant est très sou- 
vent difficile à mettre en évidence clinique- 
ment et radiologiquement. Il peut être 
bilatéral. Il ne représente que 5 % des can- 
cers, mais est actuellement en augmentation. 
Les carcinomes mucineux, tubuleux, médul- 
laires sont les autres formes principales ana- 
tomopathologiques de cancer du sein. 

CARCINOMES INFLAMMATOIRES 

De mauvais pronostic, il s'agit d'adénocarci- 
nomes associés à des phénomènes inflamma- 
toires tels que rougeur, chaleur, œdème, 
réalisant une véritable mastite. 

MALADIE DE PAJET DU MAMELON 

Elle réalise un aspect eczématiforme du ma- 
melon. La biopsie confirme le diagnostic. Elle 
peut être associée à un adénocarcinome sous- 
jacent de la glande mammaire. 



SARCOME MAMMAIRE 

Rares, ils naissent du tissu conjonctif mam- 
maire. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Il peut s'agir d'un diagnostic fortuit par la dé- 
couverte de microcalcifications ou d'une opa- 
cité suspecte à la mammographie de 
dépistage. Parfois, la palpation par le médecin 
ou par la patiente elle-même d'une masse, ou 
la présence d'un écoulement plutôt sanglant, 
unipore, ou encore un aspect inflammatoire 
anormal du sein, ou encore une mastodynie 
déclenchent la chaîne diagnostique. 
Signes cliniques évoquant la malignité : tumé- 
faction indurée, rétractile, avec attraction de 
la peau ou du plan musculaire, présence 
d'une peau d'orange, d'une ride, d'un méplat, 
une ombilication ou rétraction mamelonnaire 
nouvellement apparue, un écoulement ma- 
melonnaire unipore, sanglant, spontané ou 
provoqué, unilatéral, la présence de gan- 
glions axillaires ou du creux sus-claviculaire, 
surtout s'ils sont fixés. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Signes radiologiques évoquant la mali- 
gnité : 

- à l'échographie mammaire : image hété- 
rogène, perpendiculaire au grand axe de la 
peau, à bords irréguliers, associée à un 
cône d'ombre postérieur ; 

- à la mammographie : opacité classiquement 
stellaire, entourée parfois d'un halo clair péri- 
phérique, ou opacité hétérogène, à bords 
flous, associées à des microcalcifications pa- 
thologiques (type 3 à type 5 de Légal), une 
rupture de l'architecture mammaire. 

• La biopsie confirme le diagnostic. 

• Le bilan d'extension comprend : 

- une échographie du foie, une radiographie 
pulmonaire et une scintigraphie osseuse. 

- le dosage des marqueurs ACE et CA15-3, 
utiles pour le suivi s'ils sont élevés en pré- 
thérapeutique ; 

- le scanner cérébral, réalisé en cas de si- 
gne d'appel clinique. 
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TRAITEMENT 

Le traitement est une association chirurgico- 
radiothérapique, voire chimiothérapique et 
hormonothérapique. 

EN CAS DE CARCINOME IN SITU 

Le carcinome lobulaire in situ est un facteur 
de risque de cancer. Une simple tumorecto- 
mie est suffisante. 

Le carcinome canalaire in situ peut être traité 
d'une manière conservatrice par une associa- 
tion radiochirurgicale si la tumeur est de petite 
taille, avec une résection en marges saines : tu- 
morectomie et radiothérapie mammaire com- 
plémentaire. La mastectomie, pouvant être 
associée à une reconstruction mammaire im- 
médiate, peut être réservée aux tumeurs de 
grande taille ou aux localisations multifocales 
de la maladie. Elle offre 98 % de guérison. 
La recherche du ganglion sentinelle est une 
option chirurgicale en cas de formes étendues 
de haut grade de malignité, une alternative 
étant le curage du premier relais de Berg. 

EN CAS DE CARCINOME INFILTRANT 

Classiquement, on réservait le traitement con- 
servateur radiochirurgical aux formes de 
moins de trois centimètres, unifocales, non ré- 
tromamelonnaires. 

Actuellement, le traitement conservateur (asso- 
ciation tumorectomie et exploration axillaire et 
radiothérapie complémentaire) peut être pro- 
posé aux tumeurs plus volumineuses (< 5 cm) 
si le volume mammaire le permet et si on ob- 
tient des marges d'exérèse suffisante. 
La mastectomie avec exploration axillaire doit 
être proposée en cas de volumineuse tumeur 
et petit volume mammaire (en particulier s'il 
s'agit d'un lobulaire infiltrant car la chimio- 
thérapie néoadjuvante est inefficace), en cas 




HE IN 



EXAMENS 

Participer à la réalisation du bilan d'exten- 
sion, à la recherche de métastases éventuelles 
hépatiques, osseuses, pulmonaires : 



de tumeurs multifocales, en cas de tumeurs 
inflammatoires après chimiothérapie néoad- 
juvante et, dans certains cas, de tumeurs ré- 
tro-aréolaires avec atteinte du mamelon. 
L'exploration axillaire consiste en un curage 
axillaire classique ou, en cas de tumeur infé- 
rieure à 2 cm, on peut pratiquer un ganglion 
sentinelle avec examen extemporané et cu- 
rage axillaire complémentaire si les ganglions 
prélevés lors de cette technique sont positifs 
lors de l'examen extemporané ou lors de 
l'examen définitif. 

La radiothérapie complémentaire est systéma- 
tique en cas de tumorectomie ; on peut être 
amené également à pratiquer une radiothéra- 
pie complémentaire en cas de mastectomie si 
la tumeur était volumineuse (> 5 cm) ou mul- 
tifocale ou avec une atteinte ganglionnaire 
>4N*. 

La chimiothérapie peut être : 

• néoadjuvante, avant l'intervention en cas 
de tumeur inflammatoire ou localement avan- 
cée, afin de faire régresser la tumeur et per- 
mettre un traitement conservateur secondaire. 

• adjuvante, en cas de formes de mauvais 
pronostic : femmes jeunes, taille > 2 cm, 
grade histologique élevé, nombre de mitoses 
élevé, présence de ganglions métastatiques, 
négativité des récepteurs hormonaux. 
L'hormonothérapie est proposée en cas de ré- 
cepteurs hormonaux positifs sur la tumeur. 
Elle doit être poursuivie 5 ans. 

PRONOSTIC 

Le cancer du sein est responsable de 1 9 % des 
décès par cancer. Les formes précoces dia- 
gnostiquées par la mammographie sont de 
bon pronostic. 



IRMIÈRE 




• Radiographie pulmonaire. 

• Mammographie, échographie. 

• Tomodensitométrie. 

• Scintigraphie. ► 
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• Ponction. 

• Biopsie. 

• Bilan sanguin. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Le traitement peut être : 

• local : chirurgie (cf. Fiche technique p. 514) 
et/ou radiothérapie (cf. Radiothérapie, spécia- 
lité Hématologie - Oncologie) ; 

• par voie générale : chimiothérapie (cf. Chi- 
miothérapie, spécialité Hématologie - Onco- 
logie), hormonothérapie. 

Préparer la patiente à l'intervention mutilante 
et génératrice de séquelles, la mastectomie to- 
tale avec curage ganglionnaire sans recons- 
truction immédiate : 

• Réaliser l'entretien d'accueil. 

• Reprendre les informations données par le 
médecin (par oral, support écrit, audiovisuel). 

• Répondre aux questions. 

• Être à l'écoute des inquiétudes et des peurs 
exprimées. 

• Organiser la rencontre avec l'anesthésiste et 
le chirurgien. 

• Expliquer la technique du repérage mam- 
maire réalisé la veille (dans le cas d'une tu- 
morectomie). 

• Préparer la patiente à l'intervention. 
Réaliser les soins postopératoires habituels : 

• Surveillance toutes les heures pendant les 
3 premières heures après le retour de la salle 
de réveil, puis toutes les 6 h pendant 24 h. 

• Assurer la surveillance du 1 er lever de la pa- 
tiente. 

• Lors du premier pansement (cf. Fiche tech- 
nique), le rôle de l'infirmière est majeur : son 
attitude pendant la réfection du pansement 
conditionne les réactions de la patiente. 

• Afin de réduire la gêne à la mobilité due 
aux pansements et au curage ganglionnaire, 
proposer à la patiente de faire des mouve- 
ments d'élévation du bras progressivement, le 
but étant atteint lorsque la patiente se coiffe 
sans difficulté. 



Prévenir les complications liées au curage 
axi Mai re : 

• précoces : 

• écoulement de lymphe à surveiller ; 

• perte de sensibilité de la face interne du 
bras ; 

• douleur ou raideur persistante de l'épaule ; 

• nécrose cutanée ; 

• tardives : 

• lymphœdème et lymphangite avec aug- 
mentation du volume du bras, amélioré par la 
kinésithérapie ; 

• séquelles fonctionnelles à type de douleur 
et raideur de l'épaule pouvant altérer la qua- 
lité de vie de la patiente et poser des problè- 
mes de réinsertion professionnelle. 
Prévenir les complications liées aux séquelles 
esthétiques : cicatrice disgracieuse, image 
corporelle altérée, variable selon les person- 
nes, l'âge, le degré d'acceptation. 



L'acceptation de la perte du sein ne peut se 
faire que progressivement. La relation d'aide 
établie par l'infirmière, la visite de bénévoles 
ayant eu une mastectomie, les soins de 
l'esthéticienne intégrés dans le plan des soins 
contribuent à soutenir la patiente dans cette 
étape de deuil et de mutilation réelle. 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Dès l'hospitalisation (environ 5 jours), pré- 
parer le retour au domicile avec la patiente 
en reprenant les explications données par le 
médecin. 

• Annoncer le diagnostic constitue un mo- 
ment stratégique à réussir pour instaurer un 
climat de confiance et de coopération mu- 
tuelle. C'est un choc pour la patiente, l'équipe 
soignante est là pour accompagner et répon- 
dre aux questions. 

• Informer sur ce qu'est le cancer du sein à 
l'aide d'un livret explicatif spécifique. 

• Nommer les examens à réaliser, expliquer 
leur utilité et leur déroulement. 

• Appliquer et expliquer le programme théra- 
peutique ainsi que les bénéfices/risques à 
court et long termes. 
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^ • Préparer le retour à la vie active. 

• Donner des conseils pour prévenir lym- 
phcedèmeet lymphangite (cf. Fiche technique 
p. 515). 

• Très entourée par l'équipe soignante lors de 
l'hospitalisation, la patiente va se retrouver 
seule face aux autres : famille, couple, amis, 
puis collègues de travail. Elle risque de se sen- 
tir regardée, démunie et angoissée. 

• La fatigue physique et morale doit être évo- 
quée. 

• Réfléchir avec elle pour l'aider à trouver 
une adaptation éventuelle à ses habitudes de 
vie (travail, loisirs, tenue de la maison, rôle 
auprès des enfants). 

• Des problèmes de sexualité peuvent surve- 
nir, avec diminution du désir liée à des dou- 
leurs physiques à type de sécheresse vaginale 
ou à la fatigue. 



• Des problèmes de culpabilité peuvent blo- 
quer cette relation. Il est important d'en parler 
avec les professionnels lors des consultations 
ou avec l'entourage. 

• Proposer l'aide éventuelle : 

• de l'assistante sociale (problème financier, 
de travail) ; 

• de la psychologue ; 

• de bénévoles ayant eu le même parcours ; 

• d'une aide ménagère. 

• Proposer, en attendant la reconstruction du 
sein, des prothèses mammaires ainsi que les 
adresses où se les procurer. 

Chaque patiente réagit avec son tempérament. 
Cette expérience demande une grande force 
intérieure. La qualité de l'entourage familial et 
social aide la patiente à vivre ces moments dif- 
ficiles ; pouvoir exprimer ses sentiments per- 
met de mieux les vivre. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

TRAITEMENT CHIRURGICAL DU CANCER DU SEIN 

Techniques 

• Tumorectomie simple. 

• Tumorectomie après repérage radiologique de la pièce. 

• Tumorectomie, ganglion sentinelle ± curage axillaire. 

• Mastectomie, ganglion sentinelle ± curage axillaire. 

En postopératoire 

• Surveillance des constantes : pouls, TA, température, saturation, diurèse. 

• Rechercher une hémorragie postopératoire : tachycardie, hypotension, hématome de la 
loge de tumorectomie ou de la loge de mastectomie. 

• Quantifier les redons et vérifier qu'ils sont bien aspiratifs. 

• Surveillance de la douleur par LEVA : adapter le traitement antalgique suivant la prescrip- 
tion médicale. 

• Surveillance des points de ponction de la perfusion. 

• Déceler les éventuelles angoisses découlant de cette intervention et les prendre en charge. 

Les jours suivants 

• Surveillance des constantes. 

• Surveillance des redons s'il y en a, les quantifier et vérifier qu'ils sont bien aspiratifs. Retrait 
des redons quand ils donnent de 30 à 50 cm 3 avec réfection d'un pansement compressif 
aussitôt. Ne pas les maintenir au-delà de 7 jours. 

• Surveillance de la perfusion si elle est non retirée dans les 24 h. ► 
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• Réfection du pansement à Jl pour les tumorectomies et àJ3 pour les mastectomies. 

• Ne pas prendre la TA ni faire de ponctions du côté du sein opéré s'il y a eu un curage 
axillaire. 

• Surveillance du bras et de la main du côté opéré, en cas de curage axillaire : rechercher 
une lymphocèle axillaire au retrait du redon, un lymphcedème, une limitation des mouve- 
ments. 



-( FICHE TECHNIQUE )- 



REFECTION DU PANSEMENT APRES UNE MASTECTOMIE 

• Préparer la patiente à ce soin. 

• L'installer confortablement, en respectant la pudeur. 

• Ablation du pansement avec délicatesse. 

• Nettoyage soigneux de la plaie et de l'orifice des redons avec un antiseptique. 

• Proposer à la patiente de regarder sa cicatrice (éventuellement devant un miroir). Ne pas 
l'y obliger, mais le proposer à chaque pansement. 

• Recouvrir la plaie de compresses stériles, ainsi que l'orifice des redons. 

• Mettre du sparadrap, en veillant à ce que celui-ci ne gêne pas la mobilité de l'épaule et O 
du bras. 

'LU 

l- 

cn 

. . m 

( FICHE TECHNIQUE ) O 

LYMPHŒDÈME ET LYMPHANGITE w 

Prévention du lymphcedème O 

Le curage axillaire diminue et ralentit la circulation lymphatique du bras, ce qui peut entrai- O 
ner une augmentation du volume du bras, dénommée lymphcedème. -lu 

Prodiguer les conseils suivants : ^ 

• Reprendre de façon progressive ses activités habituelles : l'activité normale des muscles 
représente le meilleur massage pour favoriser la circulation de la lymphe. 

• Dans un premier temps, il est préférable de se faire aider si possible. 

• Il est nécessaire de ne pas solliciter à outrance le bras. Par exemple : éviter de porter ou 
de soulever des objets trop lourds, de façon répétée et/ou prolongée. 

• Il est préférable de limiter les compressions du bras opéré pour permettre une circulation 
correcte de la lymphe. Far exemple : proposer l'autre bras pour une prise de tension, éviter 
de dormir systématiquement sur le bras opéré. 

• En cas de fatigue du bras ou si une sensation de lourdeur apparaît, il faut dès que possible 
mettre le bras au repos, c'est-à-dire légèrement surélevé par rapport au reste du corps. Par 
exemple : en position assise ou allongée, installer deux coussins sous le bras opéré. 
Si malgré les conseils de prévention, le bras augmente de volume (« gros bras »), il peut être 
prescrit un drainage lymphatique ou d'autres techniques de kinésithérapie. Une gêne à la 
mobilité peut exister après un curage axillaire : l'infirmier(e) propose à la patiente des mou- 
vements doux pour favoriser la rééducation et éviter l'ankylose. 



CD 
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Prévention de la lymphangite 

En cas de lymphcedème, en raison de l'accumulation de lymphe au niveau du membre su- 
périeur du côté opéré, les risques infectieux sont plus importants lors de blessures. Pour 
cette raison, il est conseillé d'éviter toute plaie, même minime (due à l'épluchage des légumes, 
aux piqûres de rosier, aux brûlures, aux griffes de chat) et, s'il s'en produit, de ne jamais la 
négliger. 
Prévention 

Prendre l'habitude de porter des gants pour le jardinage, le ménage, mettre un dé pour la 
couture, proposer l'autre bras lors d'une prise de sang, etc. 

En cas de blessure 

Par cette brèche, il y a un risque de passage de germes environnants dans l'organisme. Des 
micro-infections répétées peuvent conduire à une lymphangite. 

• Nettoyer avec du savon de Marseille, désinfecter avec un antiseptique (BÉTADINE dermi- 
que, HEXOMÉDINE ou DAKIN). 

■ Si la température augmente, si un trajet ou une plaque rouge apparaît et si la douleur 
persiste, contacter le médecin car un traitement peut être nécessaire. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



CANCER DU SEIN-CHIMIOTHERAPIE ADJUVANTE - PROTOCOLE 



PROTOCOLE 


MÉDICA- 
MENTS 


DOSES 

/M 2 


VOIE 
D'ADMINIS- 
TRATION 


RYTHME 
D'ADMINIS- 
TRATION 


- CMF 


Cyclophospha 
mide 


120 mg 


PO 


Jl à J14 


Méthotrexate 


40 mg 


IV 


Jl etJ5 


Fluorouracile 


600 mg 


IV 


Jl etJ8 
Jl =J28 


Le cyclophosphamide oral peut être remplacé par du cyclophosphamide IV à la dose de 
600 mg/m 2 àjl etJ8 


-FAC 


Fluorouracile 


500 mg 


IV 


Jl 


Doxorubicine 


50 mg 


IV 


Jl 


Cyclophospha 
mide 


500 mg 


IV 


Jl 

Jl =J2Ï 


La doxorubicine peut être remplacée par l'épirubicine IV à la dose de 50 mg/m 2 (FEC50) ou 
de 75 mg/m 2 (FEC75) à Jl 


AC 


Doxorubicine 


60 mg 


IV 


Jl 


Cyclophospha 
mide 


600 mg 


IV 


Jl 

Jl =J21 
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PROTOCOLE 


MÉDICA- 
MENTS 
(DCI) 


DOSES 

/M 2 /J 


VOIE 
D'ADMINIS- 
TRATION 


RYTHME 
D'ADMINIS- 
TRATION 


FAC 


Fluorouracile 
Doxorubicine 
Cyclophospha 
mide 


500 mg 
50 mg 
500 mg 


IV 
IV 
IV 


Jl 
Jl 
Jl 

Jl =J21 


FEC 


Fluorouracile 
Epirubicine 
Cyclophospha 
mide 


500 mg 

50 ou 75 mg 

500 mg 


IV 
IV 

TV 
1 V 


Jl 
Jl 

Jl 

Jl =J21 


AC 


Doxorubicine 
Cyclophospha 
mide 


60 mg 
ouu mg 


IV 

TV 
1 V 


Jl 

Jl 

Jl =J21 


EMV 


Epirubicine 

Méthotrexate 

Vincristine 


50 mg 
20 mg 
1 mg 


IV 
IV 
IV 


Jl 
Jl 
Jl 

Jl =J21 


NAVELBINE 


Vinorelbine 


30 mg 


IV 


Jl 

Jl =J8 


FUN 


Fluorouracile 
Vinorelbine 


750 mg 
30 mg 


IV 24 h 
IV 


Jl àJ5 
Jl etJ5 
Jl =J21 


TAXOTÈRE 


Docétaxel 


100 mg 


IV 


Jl =J21 



ANTIŒSTROGÈNES 

iTamoxifène 



NOLVADEX 


20 mg pendant 5 ans pour le 
traitement adjuvant 


30 cp. 10 mg 
30 cp. 20 mg 


8,6 
17,69 


I 
I 


100% 
100% 


0,29 
0,59 



i Fulvestrant 



FASLODEX 


250 mg x 1/mois 


1 sol. inj, 250 mg/5 mL 458,56 


| 100% 458,56 



Propriétés 

Hormone antiœstrogène. Action œstrogéni- 
que faible. Action sur les récepteurs œstrogé- 
niques cellulaires et sur les facteurs de 
croissance tumorale. 

Indications 

Cancer du sein. 



Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Précautions d'emploi 

Risque d'augmentation des symptômes clini- 
ques à l'initiation du traitement. Suivi gyné- 
cologique car augmentation de fréquence du 
cancer de l'endomètre. 
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Effets secondaires 

Bouffées de chaleur, hyperplasie ou atrophie 
endomélriale, métrorragies, nausées, troubles 
visuels, thrombose veineuse, prurit vulvaire. 



Interactions médicamenteuses 

Anticoagulants oraux (augmentation d'effet). 



INHIBITEURS DE LAROMATASE 
■ Anastrozole 



AR/M/DEX 


1 cp./j 


28 cp. 


1 mg 127,7 | I 100% 4,56 


■ Létrozole 


FEMARA 


1 cp./j 


30 cp. 


à2,5mg 136,85 1 I 100% 4,56 


Propriétés 

Inhibition de l'aromatase. Inhibition de la bio- 
synthèse des œstrogènes. Diminution des taux 
d'œstradiol et des androgènes. Pas de retentis- 
sement sur la stéroïdogenèse surrénalienne. 


Précautions d'emploi 

Insuffisance hépatique ou rénale sévère. 

Effets secondaires 


Indications 

Cancer du sein. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 




Prurit, douleur au point d'injection, ou tumé- 
faction ou granulome, éruption cutanée, alo- 
pécie, somnolence, céphalées, vertiges, 
bouffées de chaleur, phlébite, troubles diges- 
tifs, spotting, crampes. 
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F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Les saignements du premier trimestre de la 
grossesse concernent 25 % des grossesses. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Différentes étiologies doivent être d'emblée 
évoquées : 

• la grossesse intra-utérine évolutive ; 

• la grossesse arrêtée ; 

• la grossesse extra-utérine ; 

• la môle hydatiforme ; 

• les pathologies gynécologiques annexes : 
cancer du col, traumatismes périnéaux, cervi- 
cites, polypes. 



DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

L'interrogatoire recherche : 

• la date des dernières règles ; 

• l'abondance des saignements et leur carac- 
tère provoqué ; 

• les signes associés : en particulier la dou- 
leur pelviabdominale, les malaises. 
Examen clinique : 

• Examen général : pâleur cutanéomuqueuse, 
hypotension, tachycardie. 

• Examen au spéculum : plaies cervicovagi- 
nales, cancer du col, cervicites, polypes. 
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• Toucher vaginal : appréciation de l'ouver- 
ture et de la tonicité du col, du volume utérin, 
d'une douleur ou d'une masse annexielle. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Le dosage qualitatif et surtout quantitatif des 
(5HCC sanguins, leur cinétique sur 48 h : 

• Leur taux est positif 1 1 jours après la fécon- 
dation. 

• Le taux doit normalement doubler en 48 h. 

• Au-delà de 1 500 Ul/L, il doit y avoir un sac 
intra-utérin. 

L'échographie pelvienne, pratiquée surtout par 
voie endovaginale, recherche une grossesse in- 
tra-utérine, apprécie la tonicité du sac, la pré- 
sence d'une activité cardiaque ou la présence 
d'un sac extra-utérin, un hémopéritoine. 

GROSSESSE INTRA-UTÉRINE ÉVOLUTIVE 

Dans 50 % des cas de métrorragies du pre- 
mier trimestre. 

L'échographie pelvienne retrouve un embryon 
avec une activité cardiaque intra-utérine. 
L'échographie peut également retrouver : 

• un sac sans embryon, un décollement tro- 
phoblastique ou une grossesse intra-utérine 
évolutive plus jeune que le terme théorique 
(calculé d'après la date des dernières règles). 
Il faut alors recontrôler l'échographie 7 à 
10 jours plus tard ; 

• une grossesse gémellaire avec un embryon 
sans activité cardiaque. L'œuf lysé peut s'éva- 
cuer spontanément ; il faut vérifier l'échogra- 
phie 7 à 10 jours plus tard pour contrôler la 
vitalité de l'œuf restant. 

GROSSESSE INTRA-UTÉRINE ARRÊTÉE 

Le taux de |3HCG est discordant par rapport 
au terme. Il est plus faible qu'il ne devrait être 
ou la cinétique n'est pas correcte sur 48 h. 
L'échographie retrouve : 

• un embryon sans activité cardiaque, ou des 
débris ovulatoires avec une rétention tropho- 
blastique ; 

• un œuf clair. Dans ce cas, ne pas oublier 
de contrôler l'échographie pelvienne 7 à 
10 jours plus tard pour vérifier qu'il ne s'agis- 
sait pas d'une grossesse plus jeune. 



GROSSESSE EXTRA-UTÉRINE 

La patiente peut être asymptomatique, mais 
également se présenter pour des douleurs pel- 
viennes latéralisées, des métrorragies, voire 
des malaises, ou encore en état de choc hé- 
morragiques en cas de grossesse extra-utérine 
rompue. 

Les touchers pelviens recherchent une dou- 
leur dans l'un ou l'autre des culs-de-sac, un 
comblement de celui-ci, un utérus de petite 
taille, col fermé. 

La cinétique des fiHCG est anormale. Le taux 
sanguin ne double pas sur 48 h. 
L'échographie pelvienne est, là encore, l'exa- 
men clé : 

• Utérus vide ou présence d'une caduque in- 
tra-utérine malgré un taux de PHCG supérieur 
à 1 500 Ul/L. 

• Masse latéro-utérine, présentant plus ou 
moins un embryon vivant ou non. 

• Un hémopéritoine. 

TRAITEMENT 

GROSSESSE INTRA-UTÉRINE ÉVOLUTIVE 

• Repos, plus ou moins spasmolytiques. 

• Contrôle régulier des échographies pelvien- 
nes. 

GROSSESSE INTRA-UTÉRINE ARRÊTÉE 

• Soit évacuation spontanée de tout l'œuf. 

• Soit il persiste des débris ovulaires : traite- 
ment médical par prostaglandines pendant 4 
à 5 jours, CYTOTEC en intravaginal ou per os. 

GROSSESSE EXTRA-UTÉRINE 

• Soit un traitement médical : par du métho- 
trexate en IM en cas de grossesse extra-uté- 
rine paucisymptomatique avec un taux de 
(iHCG inférieur à 5 000 Ul/L, un hémopéri- 
toine de petite taille, une grossesse extra-uté- 
rine inférieure à 1 cm, en cas de patiente 
compliante, avec un bilan hépatique normal. 
La décroissance des fiHCG doit être surveillée 
régulièrement jusqu'à zéro. La patiente doit 
être prévenue du risque d'échec de la mé- 
thode et de la possibilité de traitement chirur- 
gical auquel cas. 
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• Soit un traitement chirurgical : 
- En cas d'hémopéritoine majeur avec trou- 
bles hémodynamiques, une laparotomie 
doit être préférée. 

-Sinon, on proposera une cœlioscopie : 
elle confirme le diagnostic, permet d'effec- 
tuer un bilan des lésions, d'effectuer le plus 



^ FICHE IN 

EXAMENS 

Effectuer, sous prescription médicale : NFS, 
groupe sanguin, rhésus et RAI, fiHCG sanguin 
(dosages qualitatifs et quantitatifs). En cas de 
suspicion de grossesse extra-utérine et qu'un 
traitement médical est prévu, effectuer égale- 
ment un bilan hépato-rénal. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

• En cas de môle ou de grossesse arrêtée : cu- 
retage endo-utérin. 

• En cas de grossesse extra-utérine traitée non 
médicalement : cœlioscopie. 

• Séroprophylaxie par des immunoglobulines 
anti-D chez les femmes rhésus négatif. 

• Surveillance du pouls, de la tension arté- 
rielle, de la température, de la douleur par 
l'estimation de l'EVA, des métrorragies. 

• Évaluer l'importance des saignements : 
nombre de garnitures, signes de choc, durée, 
aspect (caillots) et couleur des métrorragies. 

• Surveillance du point de ponction de la per- 
fusion. 

• En cas de transfusion, surveillance lors de 
la pose de signes de choc : hypotension, ta- 
chycardie, malaise, frissons, hyperthermie. 
Arrêter la transfusion immédiatement ; préve- 
nir le médecin ; garder le culot et vérifier avec 
la banque de sang. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Repos à domicile. 



souvent une salpingotomie en cas de pre- 
mière grossesse extra-utérine, si la trompe 
n'est pas trop abîmée. Le traitement peut 
également être radical : salpingectomie en 
cas de récidive de grossesse extra-utérine, 
si la trompe est très abîmée, s'il existe un 
grand risque de récidive. 



IRMIÈRE 




• En cas de grossesse extra-utérine, prévenir la 
patiente du risque de récidive à distance, mais 
également de la nécessité de surveiller la dé- 
croissance jusqu'à zéro des fSHCG sanguins. 

• En cas de conservation de la trompe, la pré- 
venir du risque d'échec du traitement conserva- 
teur (par méthotrexate ou par salpingotomie) 
et de la nécessité de consultation en urgence en 
cas de douleur, de malaise, de métrorragies 
abondantes. 

• En cas de traitement ccelioscopique de 
grossesse extra-utérine ou de môle ou de gros- 
sesse arrêtée ayant nécessité un curetage 
endo-utérin, prévenir de la nécessité de con- 
sultation en urgence en cas de métrorragies 
abondantes, douleurs pelviennes intenses, fiè- 
vre, signes de choc. 

• Vérifier la prescription d'une contraception 
à la sortie. 

• Rassurer la patiente quant à son avenir obs- 
tétrical. 

• Pas de bains, ni rapports sexuels, ni tam- 
pons dans le vagin pendant 1 mois en cas de 
traitement chirurgical. 



Toute femme présentant des douleurs 
pelviennes et des métrorragies en début de 
grossesse sans sac intra-utérin peut avoir une 
grossesse extra-utérine jusqu'à preuve du 
contraire et nécessite donc une prise en 
charge adéquate. 

Ne pas oublier la séroprophylaxie anti-D pour 
les patientes rhésus négatif. 
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INTERRUPTION VOLONTAIRE DE GROSSESSE 



F CHE MALAD E 



CADRE LÉGAL 

CONSULTATION INITIALE 

Tout médecin peut être amené à pratiquer 
une IVC. Clause de conscience. 
Le médecin qui fait la consultation initiale 
doit faire le diagnostic de la grossesse et pré- 
ciser l'âge gestationnel. Un examen clinique 
complet doit être réalisé. Le médecin doit 
donner à la patiente une information claire et 
adaptée sur les méthodes d'IVC et d'anesthé- 
sie, sans occulter les risques potentiels. Le 
mode de contraception ultérieur est abordé et 
prescrit éventuellement dès la visite pré-IVG. 
À l'occasion de la consultation médicale, un en- 
tretien d'information, de soutien et d'écoute doit 
être envisagé. Le médecin remet à l'intéressée 
un dossier-guide sur la procédure légale de 
l'IVC, qui contient aussi les informations relati- 
ves aux différentes techniques d'intervention. 
La loi n'impose aucun examen complémen- 
taire particulier. 

ENTRETIEN D'INFORMATION, 
DE SOUTIEN ET D'ÉCOUTE 
(ENTRETIEN SOCIALI 

Jusqu'à présent, l'entretien social était obliga- 
toire. Suite à la loi du 4 juillet 2001, cette 
consultation est systématiquement proposée à 
la femme majeure, avant et après l'IVG. 
Il est obligatoire pour la mineure. 

CAS DE LA MINEURE NON ÉMANCIPÉE 

Le droit civil prévoit qu'un mineur ne peut 
exercer lui-même les droits qu'il (elle) a sur 
son corps en raison de son incapacité juridi- 
que (Code civil, art. 371-2). 
La mineure non émancipée présente au mé- 
decin la confirmation écrite de demande 
d'IVG, en dehors de la présence de toute per- 
sonne. Elle doit joindre l'autorisation du titu- 
laire de l'autorité parentale ou de son 
représentant légal pour la pratique de cet acte 



ou simplement être accompagnée par une 
personne majeure de son choix. 
La mineure doit être conseillée sur le choix de 
cette personne. L'adulte choisi par la mineure 
n'engage pas sa responsabilité civile ou pé- 
nale. Il a juste une mission d'accompagnement 
et de soutien psychologique et ne se voit ac- 
corder aucun attribut de l'autorité parentale. 

DÉLAI DE RÉFLEXION 

Il est d'une semaine. Ce délai de réflexion peut 
être raccourci à 2 jours si l'âge gestationnel est 
situé entre 12 et 14 semaines d'aménorrhée. 

STRUCTURES DE PRISE EN CHARGE 

L'IVG peut avoir lieu dans des établissements 
d'hospitalisation publics ou privés désignés 
par arrêté préfectoral. 

COUVERTURE DES FRAIS 

La loi n° 82-1 172 du 31 décembre 1982 ré- 
glemente la prise en charge de l'IVG par la 
sécurité sociale. La nouvelle loi sur l'IVG et 
la contraception permet à une mineure de de- 
mander l'IVG sans consentement parental. 
Dans ce cas, les frais afférents sont intégrale- 
ment pris en charge par l'État. Les modalités 
de cette prise en charge, qui garantit l'anony- 
mat de la mineure, sont fixées par décret. 

RÉGLEMENTATION 
POUR LES ÉTRANGÈRES 

Depuis juin 2000, la réalisation d'une IVG 
concernant une femme étrangère n'est sou- 
mise actuellement à aucune condition de du- 
rée et de régularité de séjour en France. 

TECHNIQUES DE L'IVG 

81 % des IVG sont chirurgicales, dont 75 % 
avec une anesthésie générale. 
De fortes disparités existent : l'IVG médica- 
menteuse varie d'un centre à l'autre de % 
à 60 % et le taux d'anesthésie générale de 
5 % à 100%. 
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METHODE MEDICAMENTEUSE 

Réalisable au plus tard au 49 e jour d'aménor- 
rhée révolu (7 SA). 

Cette méthode repose sur l'association d'un 
anti progestérone et d'une prostaglandine et se 
propose d'obtenir une hémorragie avec ex- 
pulsion complète, sans révision utérine : anti- 
progestérone (mifépristone, MIFÉCYNE\ 
comprimés de 200 mg). 
Indications et précautions d'emplois : 

• respecter les contre-indications : asthme, 
allergie, insuffisance surrénale ; 

• évaluer le bénéfice si âge > 35 ans, tabac. 
Risque et complications : 

• le taux d'échec varie de 1,3 à 7 % ; 

• risque hémorragique parfois grave (0 à 
1,4 % des cas) : les patientes atteintes d'ané- 
mie ou de troubles de la coagulation à type 
d'hypocoagulabilité doivent être particulière- 
ment surveillées. 

1. Anciennement RU 486. 



TECHNIQUE CHIRURGICALE 

Dilatation du col et évacuation du contenu 
utérin par aspiration dans des conditions stric- 
tes d'asepsie. 

MESURES COMPLÉMENTAIRES 

• Prise en charge de la douleur. 

• Une fiche d'information sur les suites nor- 
males de NVG sera remise à la patiente ainsi 
qu'un numéro de téléphone à appeler en cas 
d'urgence. 

• Prévention de l'incompatibilité rhésus : 
quel que soit le type de l'IVG. 

• Prévention des complications infectieuses : 
l'antibioprophylaxie systématique n'est pas 
justifiée à la suite d'IVC. 

• Proposer une contraception. 

• La visite de contrôle est prévue entre le 14 e 
et le 21 e jour post-IVC. 

• La déclaration obligatoire de l'IVG à la 
Drass se fait à l'aide d'un bulletin statistique 
anonyme, signé par le médecin qui a pratiqué 
l'IVG. 



Type d'intervention en fonction du terme (d'après les recommandations ANAES) 



Méthode 
médicamenteuse 
ou 

Régulation menstruelle 



Méthode 
chirurgicale 
ou 
Méthode 
médicamenteuse 



Méthode 
chirurgicale 



Méthode chirurgicale 
ou 
Méthode 
médicamenteuse 



COMPLICATIONS 

COMPLICATIONS IMMÉDIATES 

• Mortalité : le taux de mortalité est de 
0,6 pour 1 00 000 avortements sous anesthé- 
sie générale, soit 4 fois plus que sous anesthé- 
sie locale. 

• Hémorragies : plaie du col, atonie utérine, 
rétention ovulaire. 

• Perforations utérines. 

• Fausse route. 

• Malaise vagal : il est en relation le plus sou- 
vent avec la dilatation. Une information pré- 
cise, un bon accompagnement de la patiente, 
une prémédication anxiolytique, une prépa- 
ration cervicale médicamenteuse et l'anesthé- 
sie locale diminuent facilement le risque. 



• Embolie gazeuse : elle est extrêmement rare 
lors d'une IVG. Elle est possible s'il y a une 
erreur dans l'utilisation de la source de vide. 
La production du vide doit être obtenue par 
un matériel à dépression réglable. 

COMPLICATIONS TARDIVES 

• Les infections post-IVG ont une expression 
clinique similaire à l'ensemble des infections 
génitales. 

• La rétention placentaire complique 0,75 % 
des IVG. 

• L'iso-immunisation rhésus en l'absence de 
séroprévention serait d'environ 7 %. 

• La stérilité post-avortement est difficile à ap- 
précier. 

• Séquelles psychoaffectives. 
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EXAMENS 

Réaliser une prise de sang el vérifier les résultats 
avant l'acte médical ou chirurgical : NFS, bilan 
d'hémostase, groupe sanguin, rhésus, RAI. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Vérifications légales : cf. encadré p. 523. 
SOINS - TRAITEMENT 

En cas d'IVC chirurgicale supérieure à 12 SA, 
vérifier la prescription et la prise de prosta- 
glandines suivant le protocole du service 
avant l'acte chirurgical. S'assurer de l'absence 
de contre-indications à la prise de prostaglan- 
dines (asthme). 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

• Surveiller les saignements d'origine endo- 
utérine. 

• En cas d'IVC médicamenteuse, vérifier 
l'expulsion du sac, sinon prévenir le méde- 
cin au moment de la sortie prévue de la pa- 
tiente. 

EFFETS SECONDAIRES 

• Suveillance des constantes hémodynami- 
ques : pouls, tension artérielle, température, 
saignements d'origine endo-utérine (change- 
ments de garniture). 

• Surveillance de la douleur : demander la 
prescription d'un antalgique par le médecin 
en cas de spasmes utérins trop intenses. 

• Surveiller l'absence de survenue de troubles 
respiratoires chez les patientes ayant reçu des 
prostaglandines. 

• Vérifier la prescription d'immunoglobulines 
anti-D pour éviter l'immunisation rhésus en 
cas de patiente rhésus négatif. 



IRMIÈR 




VÉRIFICATIONS LÉGALES 
ADMINISTRATIVES 
Avant l'acte médical ou chirurgical 

Vérifier le bulletin d'admission de la patiente 
et noter si elle est mineure ou majeure. 
Vérifier la date des dernières règles et la 
possession d'une échographie pelvienne la 
confirmant (délais légaux pour IVG 
médicamenteuse ou chirurgicale). 
Vérifier les deux consultations médicales à 
8 jours d'écart. 

Vérifier le certificat de demande d'IVG. 
Vérifier que l'entretien avec une psychologue 
ou une assistante sociale a été réalisé. 

Au moment de la sortie 
En cas de patiente mineure, s'assurer de la 
présence d'un majeur au moment de la sortie. 
En cas de patiente majeure, s'assurer de la 
présence d'un accompagnant au moment de 
la sortie. 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Réconforter et entourer la patiente qui peut 
ressentir un certain degré de culpabilité. 

• Proposer un entretien avec un psychologue. 

• Envisager la prise d'une contraception orale 
dès la sortie, voire un autre type de contra- 
ception par la suite. 

• Prévoir une consultation de contrôle pour 
s'assurer que la grossesse est bien interrom- 
pue et que la contraception est correctement 
suivie dans les 1 5 jours suivant la sortie. 

• Prévenir des suites normales : saignements 
moyennement abondants, pas ou peu de dou- 
leur pelvienne. 

• Prévenir des suites anormales qui devraient 
amener la patiente à consulter : métrorragies 
abondantes, douleurs abdominopelviennes 
intenses, fièvre, troubles du transit. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIPROGESTERONE 

iMifépristone - RU 486 



MIFEGYNE 


IVG : 3 cp. en prise unique 


| 3 cp. à 200 mg 


76,37 | I 


NR 25,46 



Propriétés 

Dérivé de la noréthindrone ; antagoniste 
compétitif de la progestérone au niveau des 
récepteurs tissulaires qui déclenche un avor- 
tement. 

Indications 

IVG. 

Interruption thérapeutique de grossesse et 
mort foetale in utero, ce qui permet de réduire 
la dose de prostaglandines nécessaires à l'ex- 
pulsion de la grossesse. 

Contre-indications 

Intolérance connue au produit. 

Dans le cadre d'une interruption volontaire 

de grossesse : 

- doute sur grossesse extra-utérine ; 

-si contre-indication aux prostaglandines. 



Femmes de plus de 35 ans, ou fumeuses. 
HTA, angor, syndrome de Raynaud. 
Trouble du rythme, insuffisance cardiaque. 

Précautions d'emploi 

Prise en présence du médecin, dans un éta- 
blissement satisfaisant aux dispositions de 
l'article L.1 76 du code de la santé publique. 
Prévention Rhésus si femme Rhésus négatif. 

Effets secondaires 

Métrorragie abondante durant 6 à 12 j. 
Échec du traitement < 5 % des cas. 
Nausées, vomissements, douleurs pelviennes, 
céphalées, allergie. 

Interactions médicamenteuses 

Inducteurs enzymatiques. 

AINS (antagonistes des prostaglandines). 



HYPERTENSION ARTERIELLE ET GROSSESSE 



fiche maladie 



DÉFINITION 

TA systolique supérieure ou égale à 140, TA 
diastolique supérieure ou égale à 90, à deux 
reprises à 4 h d'intervalle. 
Il peut s'agir d'une HTA chronique si elle 
préexistait à la grossesse (30 % des cas) ou 
d'une HTA gravidique quand elle survient au 
cours de la grossesse, en général après 
20 SA. 

On parle de pré-éclampsie ou de toxémie gra- 
vidique en cas d'association à une protéinurie 
supérieure à 0,5 g/24 h. 
Les HTA récidivent dans la moitié des cas ; 
les pré-éclampsies récidivent rarement. 



CAUSES ET MÉCANISME 

L'HTA gravidique serait liée à une hypoper- 
fusion placentaire et l'augmentation de pres- 
sion de perfusion utérine. 

DIAGNOSTIC 

Les signes suivants doivent être recherchés : 
céphalées, phosphènes, acouphènes, nau- 
sées, vomissement, œdèmes. 
Il existe des signes de gravité qui imposent une 
hospitalisation: TA > 160/110, oligurie et 
œdèmes importants, protéinurie > 3 g/24 h, 
douleur en barre épigastrique, une hyperré- 
flexie ostéotendineuse. 
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Le bilan biologique recherche des signes de 
gravité : 

• Proléinurie > 3 g/24 h. 

• Thrombopénie < 100 000/mm'. 

• Élévation des transaminases. 

• Signes d'hémolyse intravasculaire avec 
anémie et schyzocytes. 

• Signes de CIVD ou de fibrinolyse. 
L'échographie obstétricale et le rythme car- 
diaque fœtal évaluent le bien-être fœtal. On 
recherche une hypotrophie fœtale, un oli- 
goamnios, une diminution des mouvements 
fœtaux actifs ; on peut coter le score de Man- 
ning. On mesure les Dopplers ombilicaux et 
cérébraux. 

TRAITEMENT 

Le repos, en particulier en décubitus latéral 
gauche, peut parfois suffire au traitement de 
l'HTA de la grossesse. 

Les traitements antihypertenseurs sont utilisés 
si le repos ne suffit pas, mais il ne faut pas 
trop faire baisser les chiffres tensionnels ou 
trop rapidement : la méthyldopa ou ALDO- 
MET, le lobétalol ou TRANDATE sont couram- 
ment utilisés. 

En cas d'apparition de signes de gravité, cli- 
niques, biologiques, échographiques ou au 



niveau du rythme cardiaque fœtal, une ex- 
traction fœtale plus ou moins urgente peut 
être décidée, même avant terme, après matu- 
ration préalable des poumons fœtaux par cor- 
ticoïdes. 

Certaines équipes utilisent, en plus du traite- 
ment anticonvulsivant, du sulfate de ma- 
gnésium en perfusion en cas d'éclampsie. 

PRONOSTIC 

Il peut y avoir des complications, principale- 
ment en cas d'HTA gravidique : 

• Retard de croissance intra-utérin (RCIU), 
hypotrophie fœtale inférieure au 5 e percen- 
tile. 

• Souffrance fœtale aiguë. 

• HELLP syndrome : hémolyse, thrombopé- 
nie et cytolyse hépatique. 

• Éclampsie : cf. encadré p. 525. 

• Hématome rétroplacentaire. 



ECLAMPSIE 

Elle est précédée dans 60 % des cas des signes 
de gravité précités. C'est une urgence 
obstétricale majeure. Elle impose une 
réanimation maternelle importante avec un 
traitement anticonvulsivant et une extraction 
fœtale en urgence. 



ICHE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

• Effectuer le bilan sanguin prescrit par le mé- 
decin : NFS, plaquettes, hémostase, iono- 
gramme sanguin, bilan hépatorénal, 
protidémie, groupe sanguin, rhésus, RAI. 

• Effectuer une bandelette urinaire, avec pro- 
téinurie sur bandelette, conserver la diurèse 
des 24 h, la quantifier et demander la protéi- 
nurie des 24 h. 

• Communiquer les résultats au médecin 
après les avoir récupérés. 

• Vérifier la mise au repos de la patiente (li- 
miter le nombre de visites). 



• Effectuer un Dynamap de TA de 20 à 
30 min selon la fréquence prescrite (2 à 
3 fois/j) et prévenir le médecin en cas de TA 
anormalement élevée ou basse. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

• Vérifier la mise au repos de la patiente. 

• Vérifier la prise médicamenteuse, après en 
avoir recherché les éventuelles contre-indica- 
tions. 

• Vérifier les tensions artérielles au Dynamap 
après 1 5 min de repos, avec un Dynamap 
adapté à la corpulence de la patiente, bras à 
la hauteur du cœur. Elles doivent être infé- 
rieures ou égales à 14/9 au repos. 
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ÉCLAMPSIE 

Rechercher les signes de gravité cliniques 
pouvant faire craindre leminence d'une crise 
declampsie : phosphènes, acouphènes, 
céphalées, barre épigastrique, oligurie, 
protéinurie sur échantillon. 
En cas de crise declampsie : 

• Prévenir en urgence l'obstétricien et le réa- 
nimateur. 

• S'assurer que le chariot d'urgence est proche 
et complet (plateau d'intubation). 

• Placer la patiente en décubitus latéral gau- 
che en position allongée, avec une canule de 
Guédel dans la bouche. 



^ • Quantifier la diurèse des 24 h quotidienne- 
ment, de même que la prise de poids. 

EFFETS SECONDAIRES 

Demander une anomalie dans la fréquence 
des mouvements actifs du bébé, la présence 
de métrorragie, de perte de liquide amnioti- 
que, de contractions utérines anormalement 
intenses et/ou prolongées. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Repos, en limitant les visites. 

• Autoéducation et surveillance des signes 
cliniques pouvant faire craindre une pré- 
éclampsie. 



• Consultation en urgence en cas d'appari- 
tion de ceux-ci. 



DIABETE ET GROSSESSE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Le diabète concerne 2 à 7 % des grossesses. 
On distingue le diabète gestationnel surve- 
nant chez une femme enceinte, ou la gros- 
sesse survenant chez une femme diabétique. 

CAUSES ET MÉCANISME 

L'hyperglycémie maternelle est responsable 
d'une hyperglycémie fœtale. L'hyperinsuli- 
nisme qui en découle est responsable des foe- 
topathies des patientes diabétiques : 

• Avortements spontanés précoces et tardifs. 

• Mort fœtale in utero. 

• Macrosomie fœtale, macrosplanchnie. 

• Malformations cardiaques (épaississement 
du septum interventriculaire). 

• Hypoglycémies, hypocalcémies néonatales. 

• Complications respiratoires néonatales. 

• Complications hématologiques néonatales : 
ictère, polycytémie. 

• Complications maternelles : infections, en 
particulier urinaires. 

Aussi est-il nécessaire d'avoir un bon équilibre 
glycémique dès la période préconceptionnelle. 



DIAGNOSTIC 

Le dépistage du diabète est proposé à toutes 
les femmes enceintes à partir de 26 SA, en 
particulier en cas d'antécédent de diabète 
gestationnel ou de gros bébé, de malforma- 
tion fœtale ou de mort fœtale in utero inex- 
pliquée, d'antécédents familiaux de diabète 
ou d'âge maternel supérieur à 30 ans. 
Pour le diagnostic, la glycosurie, ou la mesure 
de glycémie à jeun ou postprandiale sont in- 
suffisantes. Il faut pratiquer un test de O'Sul- 
livan entre 24 et 28 SA. Il s'agit de la mesure 
de la glycémie 1 h après 50 g de glucose. 
Certaines équipes proposent une hyperglycé- 
mie provoquée orale après 100 g de glucose 
(1 h, 2 h et 3 h après) si le test de O'Sullivan 
est positif pour confirmer la diète gestationnel. 
D'autres préconisent une glycémie à jeun et une 
glycémie 2 h après ingestion de 75 g de glucose. 

TRAITEMENT 

Dans un premier temps, en cas de dépistage 
de diabète gestationnel positif, un régime est 
prescrit qui suffit généralement à réguler les 
glycémies : 1 800 à 2 000 kcal/j avec 180 à 
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200 g d'hydrates de carbone répartis en 5 à 
6 prises. Pour [es obèses, le régime est légè- 
rement hypocalorique : 25 kcal/kg/j. 
La surveillance de l'efficacité du régime se fait 
par : 

• la clinique : poids de la mère, hauteur uté- 
rine, BU (infection urinaire ou glycosurie) ; 

• l'échographie : surtout celles des deuxième 
et troisième trimestres ; elles recherchent un 
déséquilibre : 

- macrosomie fœtale, 

- hydramnios, 

- épaisseur du septum interventriculaire, 
-hypotonie pyélocalicielle bilatérale, 

- le contrôle du cycle glycémique 2 à 4 se- 
maines après le régime par glycémies capil- 
laires et glycémie à jeun et postprandiale. 



En cas d'anomalies, une insulinothérapie sera 
commencée avec surveillance journalière des 
glycémies capillaires. 

En post-partum, l'insuline sera arrêtée chez les 
patientes présentant un diabète gestationnel. 
Les antidiabétiques oraux contre-indiquent 
l'allaitement. 

L'insulinothérapie ne contre-indique pas l'al- 
laitement. 

Une pilule microprogestative peut être pres- 
crite en post-partum chez les patientes diabé- 
tiques. 

PRONOSTIC 

Le contrôle glycémique doit être parfait dès le 
début de la grossesse afin d'éviter le risque de 
malformations précédemment cité. 



ICHE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

• Effectuer le bilan sanguin prescrit par le 
médecin : NFS, plaquettes, hémostase, iono- 
gramme sanguin, bilan hépatorénal, protidé- 
mie, groupe sanguin, rhésus, RAI. 

• Effectuer une bandelette urinaire, avec pro- 
téinurie et glycosurie sur bandelette, conser- 
ver la diurèse des 24 h, la quantifier et 
demander la protéinurie des 24 h. 

• Effectuer le cycle glycémique : contrôle des 
glycémies capillaires 6 fois/j, avant et après 
chaque repas. 

• Communiquer les résultats au médecin 
après les avoir récupérés. 

• Vérifier qu'un repas spécial diabétique a été 
prescrit et commandé, que la patiente suit 
bien le régime. 

• Prévoir la consultation avec la diététicienne 
et le diabétologue. 

• Savoir pratiquer les injections d'insuline si 
la patiente est insulinodépendante. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

• Vérifier la compliance de la patiente au ré- 
gime. 



• Surveillance du poids. 

• Surveillance des glycémies capillaires, de la 
bandelette urinaire. 

• Savoir reconnaître les signes d'hyper-ou 
d'hypoglycémie. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Insister sur l'importance de la compliance 
au régime alimentaire. 

• Surveillance du poids maternel. 

• Apprendre à la patiente à se pratiquer les 
glycémies capillaires et à s'injecter l'insuline 
et à consulter en cas d'anomalie. 

• Autoéducation et surveillance des signes 
cliniques pouvant faire craindre une hyper-ou 
une hypoglycémie. 

• Consultation en urgence en cas d'appari- 
tion de ceux-ci. 

• Surveiller les mouvements actifs fœtaux, en 
particulier en fin de grossesse. 

• Autoéducation pour télémonitoring. 

• Vérifier la fructosamine glyquée chaque 
mois. 



528 
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MENACE D'ACCOUCHEMENT PREMATURE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Il touche 6 à 8 % des grossesses. L'accouche- 
ment prématuré est défini comme une nais- 
sance survenant entre 24 SA et 37 SA. 

CAUSES ET MÉCANISME 

FACTEURS FAVORISANTS 

Surmenage maternel, conditions socio-éco- 
nomiques difficiles, longs trajets journaliers. 

CAUSES MATERNELLES 

• Infections, surtout infection urinaire ou lis- 
tériose ; toutes les causes d'hyperthermie ma- 
ternelle. 

• Anémie, diabète, cardiopathies, pré- 
éclampsie. 

• Anomalies cervico-utérines congénitales ou 
acquises : béance cervico-isthmique, fibro- 
mes, synéchies, hypoplasies utérines. 

CAUSES OVULO-PLACENTAIRES 

Grossesse multiple, hydramnios, placenta 
praevia, infections ovulaires, rupture prématu- 
rée des membranes, hématome rétroplacen- 
taire, pré-éclampsie. 

DIAGNOSTIC 

Il s'agit de l'association de contractions utéri- 
nes plus ou moins douloureuses et régulières, 
dites efficaces, et de modifications cervicales 
objectivées par le toucher vaginal et la me- 
sure par échographie endovaginale du col. 
Il peut s'y associer des métrorragies, une am- 
pliation du segment inférieur ou une descente 
de la présentation, une rupture prématurée 
des membranes. 
Bilan : 



• Rythme cardiaque fœtal : il montre les con- 
tractions utérines plus ou moins régulières et 
intenses, le rythme cardiaque fœtal est nor- 
mal. On peut parfois retrouver une tachycar- 
die fœtale en cas de fièvre. 

• Bilan infectieux : NFS, CRP, prélèvement 
bactériologique vaginal, ECBU. 

• Échographie fœtale avec mesure du col. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT PRÉVENTIF 

Suivi régulier de la grossesse. Favoriser le repos. 

TRAITEMENT CURATIF 

• Repos. 

• Tocolyse, le plus souvent par inhibiteurs 
calciques. En fonction de l'importance de la 
menace d'accouchement prématuré, ils se- 
ront prescrits par voie veineuse ou per os. Ils 
sont en général bien tolérés et présentent peu 
d'effets secondaires. De plus en plus de cen- 
tres n'utilisent plus actuellement les fj-mimé- 
tiques, qui présentent des contre-indications 
(diabète, problèmes cardiaques) et des effets 
secondaires. La tocolyse est prescrite jusqu'à 
36 SA s'il n'y a pas de rupture prématurée des 
membranes ; elle sera arrêtée des 34 SA en 
cas de rupture prématurée des membranes car 
alors le risque infectieux devient supérieur à 
celui de la prématurité. 

• Un traitement antibiotique sera prescrit en 
cas de rupture prématurée des membranes, de 
manière systématique. 

• Une prévention de la détresse respiratoire 
des membranes hyalines sera effectuée par 
des corticoïdes en IM en cas de menace d'ac- 
couchement prématuré sévère (CÉLESTÈNE 
12 mg en IM à 24 h d'intervalle). 
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ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Effectuer sur prescription médicale : NFS, io- 
nogramme sanguin, CRP, prélèvement bacté- 
riologique vaginal, ECBU. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

• Vérifier que la patiente est bien au repos et 
que les visites ne sont pas trop nombreuses. 

• Surveillance : 

• de l'arrêt des contractions utérines, de la 
persistance des mouvements actifs fœtaux, de 
l'absence de métrorragies ou de perte de li- 
quide amniotique ; 

• de la tension artérielle (en particulier en cas 
de traitement par inhibiteurs calciques : ris- 
que d'hypotension artérielle) ; 



• du pouls (en cas de traitement par P-mimé- 
tiques : risque de tachycardie) ; 

• de la température (surtout en cas de perte 
de liquide amniotique). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Repos au lit plus ou moins important en 
fonction de l'importance de la menace d'ac- 
couchement prématuré. 

• Prévoir éventuellement, au moment du re- 
tour à la maison, une aide à domicile, une 
sage-femme à domicile. 

• Conseiller à la patiente de se détendre, mais 
de consulter en urgence en cas de ré-émer- 
gence des contractions utérines, de fièvre, de 
métrorragies ou de perte de liquide amnioti- 
que, en particulier en cas d'antécédent de 
menace d'accouchement prématuré. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



UTÉRORELAXANTS (BÊTA-MIMÉTIQUESI 



■ Salbutamol 



SALBUMOL 


15 à 20 ug/min 

1 amp. x 4/j en SC ou IM 


6 amp. 1 mL (0,5 mg) 


2,43 


I 


65% 


0,41 


1 à 2 cp. x 4/j 


40 cp. à 2 mg 


3,29 


I 


35% 


0,08 


1 suppositoire x 4 à 6/j 


1 2 sup. à 1 mg 


2,47 


I 


35% 


0,21 


SALBUMOL FORT 


15 à 20 ug/min = 30 à 40 gttes/min 
IV 


10 amp. 5 mL (5 mg) 




I 


NR 




■ Terbutaline 


BRICANYL 


15 à 20 ug/min = 50 à 66 gttes/min 
IV 


8 amp. 1 mL (0,5 mg) 


3,1 


I 


65% 


0,39 


1 à 2 cp. x 6/j 


30 cp. à 5 mg 


4,07 


I 


35% 


0,14 



Propriétés laxants) et bronches (bronchodilatateurs) 

Agoniste spécifique des récepteurs p>adré- Très peu d'effet sur les récepteurs p,-cardia- 
nergiques des muscles lisses : utérus (utérore- ques. 
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Indications 

Menace d'accouchement prématuré. 
Hypercinésie au cours du travail. 
Prophylaxie des contractions utérines lors d'in- 
terventions chirurgicales à partir du 2 e trim. 
de grossesse. 

Contre-indications 

ABSOLUES 

Hypersensibilité. 

Cardiopathie sévère, thyréotoxicose, HTA sé- 
vère ou non contrôlée, pré-éclampsie. 
Poursuite de la grossesse mettant en danger la 
vie de la mère ou du fœtus. 
RELATIVE 
Grossesse multiple. 

Précautions d'emploi 

Des œdèmes pulmonaires ont été rapportés, au 
cours ou dans les suites immédiates du traite- 
ment d'une menace d'accouchement préma- 
turé, avec les bêta-2-mimétiques administrés 
par voie parentérale, en présence de facteurs fa- 
vorisants : maladie cardiaque préexistante, in- 
fection du liquide amniotique, grossesse 
multiple, surcharge liquidienne, corticoïdes 
associés. Utiliser avec prudence chez les diabé- 
tiques (effet hyperglycémiant), en cas d'hyper- 
thyroidie, en cas d'affection cardiovasculaire. 



Utiliser avec prudence chez les diabétiques 
(effet hyperglycémiant), en cas d'hyperthyroï- 
die, en cas d'affection cardiovasculaire. 
Pour la voie parentérale utilisation en milieu 
hospitalier, avec réalisation d'un ECG avant 
le début du traitement; surveillance rappro- 
chée du pouls et de la pression artérielle ma- 
ternels, et du rythme cardiaque fœtal. 

Effets secondaires 

Tachycardie sinusale, palpitations, troubles 
du rythme cardiaque, tremblements des extré- 
mités, céphalées, vertiges, nervosité : réduire 
la posologie si FC > 130/min. 
Surdosage : tachycardie excessive, tremble- 
ments, hypotension, sueurs, vertiges, agita- 
tion, nausées, vomissements, flush facial : 
arrêt du traitement et si besoin adjonction de 
P-bloquants. 
Hypokaliémie. 

Exceptionnellement œdèmes pulmonaires. 

Interactions médicamenteuses 

Déconseillées : anesthésiques volatils 

halogénés (risque d'arythmie et de majora- 
tion de l'inertie utérine ; interrompre le trai- 
tement si l'anesthésie doit se faire sous 
halothane), solutés alcalins (incompatibi- 
lité). 



MÉTRORRAGIES DU DEUXIÈME 
ET TROISIÈME TRIMESTRES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Il peut s'agir de saignements venant du col (ec- 
tropion, cancer du col, polype), de l'endocol 
(modifications obstétricales) ou d'urgences 
obstétricales (placenta praevia, hématome ré- 
troplacentaire, rupture d'un vaisseau praevia, 
rupture utérine). Ces dernières peuvent être ca- 
taclysmiques et mettre en jeu le pronostic ma- 
ternel et/ou fœtal. 



DIAGNOSTIC 

PLACENTA PR/EVIA 

Suivant l'insertion du placenta sur le 
segment inférieur (latéral, marginal ou re- 
couvrant), il peut être responsable de mé- 
trorragies plus ou moins importantes au 
moment des contractions utérines et con- 
tre-indiquer l'accouchement par les voies 
naturelles. 
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En cas d'hémorragie massive liée à un pla- 
centa recouvrant, il peut s'agir d'une urgence 
obstétricale. 

Le diagnostic est suspecté devant des métrorra- 
gies associées à des contractions utérines, mais 
avec un bon relâchement utérin. Le toucher va- 
ginal est alors formellement contre-indiqué. 
Le diagnostic est confirmé par l'échographie 
obstétricale, au mieux endovaginale pru- 
dente, qui montre l'insertion placentaire par 
rapport au col. 

Dans 20 à 30 % des cas, le placenta praevia 
est asymptomatique. 

HÉMATOME RÉTROPLACENTAIRE 

Il s'agit du décollement prématuré du pla- 
centa normalement inséré. Il s'agit d'une ur- 
gence obstétricale majeure. 
Les signes cliniques sont : 

• des métrorragies associées à un utérus « de 
bois » (contractions utérines intenses et doulou- 
reuses sans période de relâchement utérin) ; 

• une HTA, associée à son cortège de signes 
fonctionnels (œdèmes, barre épigastrique, 
céphalées, phosphènes et acouphènes), et 
une protéinurie, qui peuvent être retrouvées. 
L'échographie obstétricale retrouve un fœtus 
le plus souvent hypotrophe, un oligoamnios, 
des signes de vitalité fœtale mauvais, voire 
une mort fœtale in utero. Le décollement pla- 
centaire ne se voit que s'il est majeur. 

Le bilan biologique doit être fait en urgence 
à la recherche d'une protéinurie, d'une alté- 
ration du bilan hépatorénal, d'un trouble de 
la crase sanguine à type de CIVD. 
Le rythme cardiaque fœtal retrouve des signes 
de souffrance fœtale aiguë le plus souvent. 

RUPTURE UTÉRINE 

Elle survient le plus souvent au cours du tra- 
vail en cas d'utérus cicatriciel (antécédent de 
césarienne antérieure ou de myomectomie) 
mais, exceptionnellement, elle peut survenir 
sur utérus sain. 

Elle se présente sous la forme de métrorragies as- 
sociées à une douleur pelvienne basse, des ano- 
malies du rythme cardiaque fœtal et une forme 
anormale de l'utérus (utérus « en sablier »). 



Elle peut être asymptomatique s'il s'agit d'une 
simple déhiscence du segment inférieur, mais 
peut malheureusement, en cas de rupture 
complète, s'accompagner d'une mort fœtale 
in utero et d'un état de choc maternel. 

RUPTURE D'UN VAISSEAU PR/EVIA 

Il s'agit de la rupture d'un vaisseau se trouvant 
anormalement sur les membranes. La rupture 
des membranes s'accompagne alors de mé- 
trorragies et d'anomalies sévères et brutales 
du rythme cardiaque fœtal, voire d'une mort 
fœtale in utero. 

TRAITEMENT ET PRONOSTIC 

PLACENTA PR/EVIA 
Avant terme 

Les placentas praevia qui saignent doivent être 
hospitalisés, tocolysés avec une surveillance 
du rythme cardiaque fœtal, de l'état hémody- 
namique maternel et des métrorragies. 
En cas de métrorragies abondantes associées 
à un retentissement fœtal et maternel, une ex- 
traction fœtale doit être pratiquée après, si 
possible, une corticothérapie fœtale. 
Le placenta praavia recouvrant est une indica- 
tion formelle de césarienne. 

À terme 

Les placentas praevia qui saignent doivent être 
hospitalisés. 

Le placenta praevia recouvrant est une indica- 
tion formelle de césarienne. 
Les placentas prasvia marginaux et latéraux 
peuvent être déclenchés, avec une rupture 
précoce des membranes, sous couvert que le 
rythme cardiaque fœtal et l'hémodynamique 
maternelle le permettent. 

HÉMATOME RÉTROPLACENTAIRE 

Il s'agit d'une urgence obstétricale, aussi bien 
pour le bébé (risque de mort fœtale in utero) 
que pour la mère (risque de CIVD et d'hémor- 
ragie). 

Le plus souvent, l'extraction fœtale se fait par 
césarienne. 

En cas de mort fœtale in utero et de normalité 
de la crase sanguine associée à un état hémo- 
dynamique maternel satisfaisant, si les condi- 
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tions locales le permettent, on peut tenter un 
déclenchement et un accouchement par les 
voies naturelles, mais il doit être rapide. 

RUPTURE UTÉRINE 

En cas de simple déhiscence sans altération 
du rythme cardiaque fœtal et de l'hémodyna- 
mique maternelle, l'accouchement par les 
voies naturelles est autorisé. 
En cas d'anomalies du rythme cardiaque fœtal, 
l'extraction doit être urgente par césarienne. 




HE IN 



EXAMENS 

• Réaliser sur prescription médicale : NFS, bi- 
lan d'hémostase complet (TP, TCA, fibrino- 
gène), groupe, rhésus, RAI, Kleihauer. 

• Récupérer les résultats pour les communi- 
quer au médecin. 

• Vérifier que le rythme cardiaque fœtal est 
posé. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

• Surveillance : pouls, TA, température, diurèse. 

• Prévention de l'immunisation rhésus chez 
les patientes rhésus négatif. 

• Pose d'une perfusion de tocolytiques suivant 
la prescription médicale. 

• Poser des garnitures stériles pour vérifier les 
saignements et éventuelles pertes de liquide 
amniotique. 



La rupture utérine peut s'accompagner parfois 
d'un état de choc maternel et d'une mort fœ- 
tale in utero. 

RUPTURE D'UN VAISSEAU PR/EVIA 

Il y a souvent mort fœtale, sauf en cas d'ex- 
traction urgente par césarienne. 



Pour toutes ces pathologies, les patientes doivent 
recevoir une prévention de l'immunisation 
rhésus D si elles sont rhésus négatif. 



IRMIÈRE 




• Surveillance de l'abondance et de l'aspect 
des métrorragies. 

• Surveillance du rythme cardiaque fœtal et 
des mouvements actifs fœtaux. 

• Savoir reconnaître les signes cliniques de 
pré-éclampsie. 

• Prévenir la sage-femme et l'obstétricien en 
urgence en cas d'anomalie. 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

Repos. 

Conseiller à la patiente de prévenir en ur- 
gence en cas de métrorragies abondantes, de 
diminution des mouvements actifs fœtaux, de 
contractions utérines, de perte de liquide am- 
niotique. 



PATHOLOGIE DE L'ACCOUCHEMENT 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION CAUSES ET MÉCANISMES 

L'accouchement peut être dit pathologique, DYSTOCIES D'ORIGINE MATERNELLE 

soit du fait de dystocies maternelles, soit du Les dystocies peuvent être d'origine mécani- 

fait de dystocies fœtales, amenant à une ex- q ue ou d'origine dynamique, 
traction instrumentale, des manœuvres obsté- 
tricales ou une césarienne. 
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Dystocies mécaniques 

Les anomalies du bassin : transversalement 
rétréci, aplati, ou généralement rétréci. Les 
bassins asymétriques sont plus rares : acci- 
dents, rachitisme, poliomyélite. 
Le diagnostic peut être suspecté à l'examen 
gynécologique du 8 e mois (toucher vaginal 
explorant le bassin par la sage-femme ou le 
médecin) et confirmé à la radiopelvimétrie 
dès 37 SA (avec mesure des diamètres trans- 
versal médian, promonto-rétropubien et de 
l'index de Magnin qui est une somme des 
deux ; normalement < 23). 
Les obstacles praevia peuvent également gê- 
ner la descente du mobile foetal dans la filière 
pelvienne : fibromes. 

Dystocies dynamiques 

Hypocinésies de fréquence ou d'intensité ou 
hypertonie. 

DYSTOCIES D'ORIGINE FŒTALE 

Macrosomie fœtale et hydrocéphalie. 
Présentations dystociques : transverse, front, 
face mentosacrée. 

COMPLICATIONS DE L'ACCOUCHEMENT 

• Infection amniotique : travail long, rupture 
prématurée des membranes. 

• Procidence du cordon : il s'agit de la pré- 
sentation du cordon en avant de la poche des 
eaux, membranes rompues. Il s'agit d'une ur- 
gence obstétricale car, très souvent, il y a une 
altération du rythme cardiaque fœtal avec 
une souffrance fœtale aiguë. 

• Métrorragies pendant le travail : il peut 
s'agir de la dilatation cervicale chez une pri- 
mipare si elles sont peu abondantes, mais il 
faut se méfier car il peut aussi s'agir d'une 
rupture utérine, ou d'un hématome rétropla- 
centaire ou d'une hémorragie de Benkiser. Il 
faut très souvent procéder à une extraction 
fœtale par césarienne en urgence, du fait de 
la souffrance fœtale aiguë pouvant conduire 
au décès fœtal. 

DIAGNOSTIC 

La surveillance du travail par les touchers va- 
ginaux horaires, la surveillance du rythme car- 
diaque fœtal permet de dépister les dystocies. 



La surveillance du rythme cardiaque fœtal 
comporte la surveillance : 

• du rythme des contractions utérines ; 

• de l'intensité des contractions utérines ; 

• du rythme cardiaque fœtal, à la recherche 
d'une souffrance fœtale aiguë. 

En outre il faut surveiller de manière régulière 
le pouls, la tension artérielle, la température 
de la parturiente. 

TRAITEMENT 

MANŒUVRES OBSTÉTRICALES 

Pendant le travail, il s'agit principalement de : 

• la version par manœuvre interne et grande 
extraction fœtale : utilisée dans certains cen- 
tres pour l'extraction du deuxième jumeau 
quand il est en présentation céphalique ou du 
siège haute, non engagée après la sortie du 
premier enfant ; 

• la manœuvre de Jacquemier : en cas de 
dystocie des épaules en cas d'un accouche- 
ment céphalique après avoir tenté la contre- 
rotation, l'hyperflexion des cuisses et le poing 
sus-pubien ; 

• la manœuvre de Lovset, Bracht et Mauri- 
ceau : dans les cas d'accouchement du siège 
avec relèvement des bras. 

EXTRACTIONS INSTRUMENTALES 

L'instrument choisi est surtout dépendant des 
habitudes de l'obstétricien : spatules de 
Thierry, forceps de Tarnier ou forceps Suzor, 
ou encore ventouses. 

Elles nécessitent obligatoirement une présen- 
tation céphalique engagée dans le détroit su- 
périeur, une dilatation complète et une 
rupture de la poche des eaux. 
Elles se pratiquent en cas de souffrance fœtale 
aiguë, d'efforts expulsifs inefficaces avec non- 
descente de la présentation ou pour des pa- 
thologies maternelles contre-indiquant les ef- 
forts expulsifs prolongés. 
Les principales complications sont hémorragi- 
ques : plaies vaginocervicales ou déchirures 
périnéales plus ou moins complexes (périnée 
complet). Les extractions instrumentales peu- 
vent aussi être responsables de plaies cutanées 
chez le nouveau-né, de fractures du crâne avec 
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embarrures, de paralysie du plexus brachial ou 
encore de paralysie faciale. 

CÉSARIENNE 

Elle se pratique avant tout début de travail (cé- 
sarienne programmée) pour siège et primipa- 
rité, utérus multicicatriciel, présentation 
transverse du fœtus, pathologie de la gros- 
sesse nécessitant une extraction fœtale avant 
terme et conditions locales défavorables. 
Elle se pratique aussi en cours de travail en 
cas de souffrance fœtale aiguë, de stagnation 
de la dilatation, de non-engagement de la di- 
latation. 



Les principales complications sont celles de 
toute laparotomie du petit bassin : plaie diges- 
tive rarissime, plaie urétérovésicale, surtout 
en cas d'utérus cicatriciel. 



PRONOSTIC 

Le pronostic dépend de la pathologie en 
cause. 

En cas de souffrance fœtale aiguë, l'extraction 
doit être le plus rapide et la plus douce pos- 
sible afin d'éviter les séquelles chez le nou- 
veau-né. 



FICHE INFIRMIERE 



EDUCATION ET CONSEILS 

• Avant l'accouchement, rassurer la patiente 
et l'encourager en cas de travail long. 

• En cas de dystocie, ne pas perdre son calme 
et expliquer aux parents ce qui se passe, ce 
qu'il est prévu de faire. 



• Ne pas oublier le père. 

• Après l'accouchement, après avoir fait les 
soins nécessaires à la mère, essayer de respec- 
ter au mieux l'intimité du couple et de l'en- 
fant. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

ACCUEIL DE LA FEMME EN SALLE DE NAISSANCE 

• Vérifier l'identité de la parturiente et faire récupérer son dossier. 

• Installer la patiente sur le lit d'accouchement après qu'elle a ôté ses habits de ville et a mis 
une chemise propre. 

■ Mettre en place un Ahsorbex et des couches propres sous les fesses, changées régulière- 
ment. 

■ Donner un siège, une surblouse, des surchaussures à l'accompagnateur. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

CONDUITE À TENIR PENDANT LA PHASE DE TRAVAIL ET D'ACCOUCHEMENT NORMAL 

• Prélèvement sur prescription médicale : le bilan de péridurale, une sérologie toxoplasmose 
en cas de patiente non immunisée. 

• Pose d'une perfusion de bon calibre (cathlon n° 18) et surveillance du point de ponction. 

• Monitorage régulier de la patiente avec surveillance régulière du pouls, de la tension ar- 
térielle, de la température. 

• Bassin à proposer régulièrement à la patiente ou, si les mictions sont impossibles, sondage 
évacuateur (asepsie +++ ). 

• Préparation du matériel nécessaire pour l'accouchement : 
- une pince perce-membrane ; 
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— des gants stériles et des doigtiers stériles ; 

— du lubrifiant, du savon liquide ; 

— des compresses et des champs stériles ; 

— de l'antiseptique et du matériel stérile nécessaire pour le sondage urinaire : sonde uri- 
naire à demeure, sonde urinaire béquillée, compresses stériles, antiseptique ; 

— des tabliers, des surchaussures, un masque, une charlotte et des gants pour révision uté- 
rine pour l'obstétricien et la sage-femme ; 

— un plateau d'accouchement comprenant deux pinces Kocher et une paire de ciseaux 
droits ; 

— une boite d'épisiotomie comprenant une pince à griffe, un porte-aiguille, deux pinces à 
hémostase, une paire de ciseaux, des fils pour la réfection de l'épisiotomie. 

• Dans la salle, à portée de main, il doit y avoir : 

— du matériel d'extraction instrumentale : forceps, spatules, ventouses ; 

— un plateau de révision du col sous valves : 2 valves vaginales, un spéculum, une pince à 
disséquer longue à griffes, 2 pinces de Duval, 2 pinces longuettes, une Pozzi, 2 grandes Kelly, 
un grand porte-aiguille, une paire de ciseaux. 

• Dès que l'expulsion devient imminente : 

— rassurer la patiente et l'encourager ; 

— installer la patiente en position gynécologique sur les étriers ; 

— prévoir des barres de traction pour que la femme puisse pousser ; 

— replier la partie inférieure de la table d'accouchement et mettre un bac au-dessous pour 
récupérer les pertes sanguines ; 

— sonder la patiente de façon aseptique avec une sonde béquillée ; 

— prévoir un escabeau au niveau des étriers pour pouvoir faire une éventuelle expression 
sus-pubienne en cas de dystocie des épaules. 

• En cas de délivrance dirigée, prévoir l'injection d'ocytociques. 

• Préparer les différents prélèvements à faire au sang du cordon : rhésus, toxoplasmose, pH. 

• Prévoir de garder le placenta pour l'envoyer en anatomopathologie si besoin ou de prélever 
un bout de placenta et de membranes pour l'analyse bactériologique si nécessaire. 

• Vérifier que l'accompagnateur se porte bien. 

• Préparer le matériel d'accueil du bébé : 

— aspiration et oxygène en marche ; matériel à intubation prêt ; 

— clamps de Barr, compresses stériles, ciseaux à cordon, alcool pour les soins du cordon, 
stéthoscope à proximité ; 

— vérifier la source de chaleur. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

INSTALLATION DE L'ACCOUCHÉE, ACCUEIL DU NOUVEAU-NÉ ET MISE AU SEIN 

• Laisser le bébé contre la maman en « peau à peau » si tout va bien pendant le temps qui 
lui convient. 

• Toilette vulvaire après réfection de l'épisiotomie. 

• Réinstallation en position allongée. Mise au sein si possible en salle de travail : 10 min 
chaque sein, après toilette du bébé et aspiration des mucosités. ► 
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• Surveillance régulière des saignements avant et après la délivrance : Absorbex et garnitures 
stériles sous les fesses de la mère, vérifier l'abondance et l'aspect des saignements ; savoir 
apprécier le globe utérin normal, sa tonicité et son volume normaux. 

• Vérifier la perfusion d'ocytociques. 

• Monitorage régulier de la parturiente : pouls, tension artérielle, température. 

• Recouvrir la patiente d'un drap propre. 

• Faire uriner la patiente ; si elle ne peut pas, la sonder avec une sonde béquillée. 

• Si la patiente a eu une péridurale, vérifier la sensibilité et la motricité des membres infé- 
rieurs. 

• Au bout de 2 h, si tout va bien, enlever le cathéter de péridurale et remonter la patiente 
dans sa chambre. 

• Vérifier la température du nouveau-né avant la montée. 



HÉMORRAGIES DE LA DÉLIVRANCE 



DÉFINITION 

La délivrance normale correspond au décol- 
lement et à l'expulsion du placenta après la 
naissance de l'enfant. Le saignement normal 
est d'environ 300 mL. Au-delà de 500 mL, on 
parle d'hémorragie de la délivrance. 

CAUSES ET MÉCANISME 

Les hémorragies de la délivrance peuvent être 
secondaires à : 

• une rétention placentaire : elle peut être com- 
plète (non-expulsion du placenta 30 min après 
la naissance) ou partielle, liée à un enchatonne- 
ment placentaire ou un placenta accreta (acco- 
lement anormal du placenta à la paroi utérine 
du fait d'un curetage ou de manœuvres endo- 
utérines antérieures ou d'une césarienne anté- 
rieure). Elle peut également être secondaire à la 
présence de cotylédons aberrants ou encore à 
une chorioamniotite avec infection placentaire ; 

• une inertie utérine : l'utérus ne se contracte 
plus. Les raisons sont variables : travail long, 
utérus distendu (hydramnios, gros fœtus, gros- 
sesse multiple) ; 

• des troubles de la coagulation : 
-pathologie maternelle préexistante ou 
prise d'anticoagulants ; 



-coagulation intravasculaire disséminée 
(sepsis grave de l'accouchement, pré- 
éclampsie, embolie amniotique, hémorra- 
gie sévère de la délivrance qui s'aggrave) ; 

• des déchirures cervicovaginales étendues : 
liées à des traumatismes obstétricaux, manœu- 
vres, extractions instrumentales ou après un ac- 
couchement normal par les voies naturelles ; 

• un thrombus étendu de la loge d'épisiotomie ; 

• une rupture utérine passée inaperçue. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le diagnostic est posé devant des saignements 
extériorisés anormaux, soit immédiatement 
après l'accouchement, soit dans les 24 h sui- 
vant celui-ci. Il peut également se poser de- 
vant un état hémodynamique instable, une 
pâleur cutanéomuqueuse. 
Une surveillance clinique : pouls, TA, tempé- 
rature, saignements, examen du globe utérin. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Le bilan comporte : 

• un bilan biologique en urgence : NFS, bilan 
d'hémostase complet ; 

• un bilan infectieux en cas de fièvre. 



HÉMORRAGIES DE LA DÉLIVRANCE 537 



Si elle était remontée dans sa chambre, la pa- 
tiente doit redescendre en salle de travail, voire 
au bloc opératoire pour un examen du col et 
du vagin sous valves, une révision utérine. 

TRAITEMENT 

• Le bilan diagnostic peut également être thé- 
rapeutique : 

-On profite de l'examen du col et du vagin 
sous valves pour réparer une éventuelle dé- 
chirure cervicovaginale, refaire l'épisiotomie. 
- La révision utérine permet d'assurer la va- 
cuité utérine et de permettre à l'utérus de 
se contracter. 

• Un traitement médicamenteux est néces- 
saire : antibiotiques, ocytociques (SYNTOCI- 



NON), prostaglandines (NALADOR) à la 
seringue électrique. 

• Normalisation du bilan d'hémostase par des 
facteurs de la coagulation. 

• Parfois, une embolisation utérine ou une li- 
gature chirurgicale des vaisseaux hypogastri- 
ques ou une hystérectomie d'hémostase 
peuvent être nécessaires. 



PRONOSTIC 

Non prise à temps, l'hémorragie de la déli- 
vrance peut être gravissime par les troubles de 
la coagulation qu'elle entraîne et la majora- 
tion des saignements, pouvant conduire au 
décès maternel. 



FICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 

Il faut savoir apprécier l'importance du sai- 
gnement : nombre et aspect des garnitures, 
caillots sanguins, hémodynamique (recherche 
d'une hypotension artérielle, d'une tachycar- 
die maternelle, d'un malaise, de troubles de 
la conscience). 

En présence de ces signes, prévenir le méde- 
cin et la sage-femme en urgence et entrepren- 
dre le bilan sanguin sur prescription médicale 
sans perdre de temps : NFS, hémostase com- 
plète, RAI et seconde détermination de 
groupe si non présentes dans le dossier. 
Vérifier le dossier prétransfusionnel et, en 
fonction de l'importance des saignements et 
de l'éventualité d'une transfusion, le complé- 
ter en prélevant les sérologies. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

• Bilan sanguin précité. 

• Changement fréquent des garnitures afin 
d'apprécier l'importance des saignements. 

• Mise en place de deux voies d'abord de bon 
calibre, voire mise en place d'une voie vei- 
neuse centrale. 



• Mise en place d'une sonde urinaire à de- 
meure et surveillance de la diurèse horaire. 

• Monitorage constant de la patiente avec 
mesure du pouls, de la tension artérielle, de 
la température. 

• Installer la patiente en position gynécologi- 
que dans un premier temps afin que le méde- 
cin puisse effectuer : une révision du col et du 
vagin sous valves, une révision utérine. 

• Préparer les antibiotiques : AUGMENTIN 
(amoxicilline + acide clavulanique), en l'ab- 
sence d'allergie, en flash pendant la révision 
utérine. Préparer le SYNTOCINON (ocytoci- 
que) d'abord en IVD (5 à 10 Ul à renouveler) 
puis en perfusion (30 Ul dans 500 mL de sé- 
rum glucosé hypotonique), d'abord rapide- 
ment puis lentement sur plusieurs heures dès 
l'arrêt du saignement. 

• Si le SYNTOCINON est inefficace, le méde- 
cin peut décider, en l'absence de contre-indi- 
cation, d'avoir recours au NALADOR à la 
seringue électrique (d'abord une ampoule sur 
1 à 2 h, puis une ampoule sur 4 à 5 h). 

• Une transfusion peut parfois être néces- 
saire : culots globulaires isogroupe après vé- 
rification et plasma frais congelés, voire 
fibrinogène. 
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^ «En cas d'échec des mesures précédentes, on 
peut avoir recours à Pembolisation des artères 
hypogastriques, ou il peut être nécessaire de 
préparer la patiente en urgence pour une in- 
tervention chirurgicale : ligature des vais- 
seaux hypogastriques ou hystérectomie 
d'hémostase. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

• Arrêt des saignements (nombre et aspect 
des garnitures, hémodynamique et cons- 
cience correcte). 

• Globe utérin correct. 

• Absence de fièvre. 



• Diurèse horaire (elle doit être supérieure à 
30 mL/h). 

• Bilan sanguin vérifiant l'absence d'anémie 
aiguë et l'absence de troubles de la coagulation. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Rassurer la patiente. 



Le pronostic dépend de la rapidité du 
diagnostic, des différentes mesures mises en 
œuvre pour arrêter l'hémorragie et de la 
réanimation de la mère pour corriger 
l'hypovolémie et éviter ou corriger la CIVD. 



SUITES DE COUCHES NORMALES 
ET PATHOLOGIQUES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Les suites de couches sont la période se si- 
tuant entre l'accouchement et le retour de 
couches (ou retour des règles). La durée en 
est variable, suivant que la patiente allaite ou 
non. 

SUITES DE COUCHES 
PHYSIOLOGIQUES 

En l'absence d'allaitement, les règles revien- 
nent 4 à 6 semaines après l'accouchement. 
Sinon, elles reviennent en général après la fin 
de l'allaitement. Mais il peut y avoir une ovu- 
lation pendant la période de lactation. 
Les lochies sont des pertes physiologiques 
non malodorantes, peu abondantes durant à 
peu près 1 5 jours. 

L'utérus retrouve sa position physiologique 
intrapelvienne en 15 jours. 
La montée laiteuse a lieu au 3 e jour ; elle s'ac- 
compagne d'une fébricule à 38 °C, d'une 
augmentation de volume des seins, qui de- 
viennent aussi plus sensibles. 



La patiente peut présenter au 5 e jour le clas- 
sique « post-partum blues » qui régresse 
spontanément au bout de quelques jours ou 
semaines. Il s'agit d'un syndrome dépressif 
mineur (cf. Troubles psychiatriques du post- 
partum). 

SUITES DE COUCHES 
PATHOLOGIQUES ET TRAITEMENT 

COMPLICATIONS INFECTIEUSES 

Complications d'une déchirure 
ou de L'épisiotomie 

Il peut s'agir d'une simple inflammation, pou- 
vant aller jusqu'à l'abcès collecté se drainant 
spontanément ou nécessitant un parage chi- 
rurgical. Il s'agit alors de douleurs périnéales 
localisées, pulsatiles, associées à un aspect in- 
flammatoire local, rougeur, chaleur, douleur, 
voire un écoulement purulent. Il existe une fé- 
bricule, voire de la fièvre. 
En cas d'inflammation, de simples soins lo- 
caux antiseptiques suffisent. 
En cas d'abcès, un drainage chirurgical au 
bloc est nécessaire. 
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Endométrite 

L'utérus n'involue pas correctement. Il reste 
gros. Il est douloureux. Il existe des pertes plus 
ou moins hémorragiques et malodorantes. La 
patiente présente de la fièvre pouvant aller 
jusqu'à 40 °C. L'endométrite est favorisée par 
un travail long, une rupture prématurée des 
membranes, une chorioamniotite, des 
manœuvres obstétricales endo-utérines, une 
rétention placentaire. 

Elle peut se compliquer, en l'absence de trai- 
tement efficace, d'abcès pelviens, de pelvipé- 
ritonite, ou de thrombophlébite pelvienne. 
L'endométrite se traite par des antibiotiques à 
large spectre (type amoxicilline + acide 
clavulanique, AUCMENTIN) associés à des 
ocytociques (SYNTOCINON). Suivant l'impor- 
tance de l'endométrite, la patiente peut être 
hospitalisée et le traitement entrepris par voie 
veineuse, avant de l'instituer per os. 
Les abcès pelviens ou la pelvipéritonite né- 
cessitent souvent une laparotomie explora- 
trice pour une évacuation des abcès et un 
lavage pelvien, voire abdominal. 

Inflammations mammaires 

En l'absence de vidange insuffisante des seins, 
ils peuvent dans un premier temps s'engor- 
ger : seins tendus, douloureux associés à une 
fébricule. 

En l'absence de traitement efficace, l'engor- 
gement mammaire peut se transformer : 

• en lymphangite : douleur et rougeur mam- 
maire unilatérale associées à une fièvre à 39- 
40 °C; 

• voire en abcès mammaire : douleur pulsa- 
tile, rougeur, aspect collecté unilatéral, écou- 
lement de lait purulent et fièvre à 40 °C. 
L'engorgement mammaire nécessite une sim- 
ple vidange mammaire bilatérale, au mieux 
sous l'eau chaude, associée à une expression 
mammaire bilatérale pour bien vider les seins. 
On pourra conseiller à la patiente d'allaiter à 
chaque fois avec les deux seins, en commen- 
çant à chaque nouvelle tétée avec le sein op- 
posé à la dernière tétée. 

La lymphangite nécessite des anti-inflamma- 
toires locaux sur les seins (OSMOCEL), des 



anti-inflammatoires par voie générale pen- 
dant 48 h (ASPIRINE, 3 g/j), une restriction 
hydrique, éventuellement des antistaphilo- 
cocciques per os pendant 5 à 7 jours (8R/S- 
TOPEN). Il faut tirer et jeter le lait pendant le 
traitement. 

L'abcès mammaire nécessite un arrêt de l'al- 
laitement et un drainage chirurgical quand 
l'abcès est collecté. 

COMPLICATIONS HÉMORRAGIQUES 

Dans le post-partum immédiat 

Elles sont liées à une rétention placentaire 
passée inaperçue. Elles nécessitent un traite- 
ment médical par ocytociques ou prostaglan- 
dines, voire un curage utérin, si elles sont 
diagnostiquées très précocement, voire une 
embolisation. 

Hémorragies plus tardives 

Elles surviennent en général dans un contexte 
d'endométrite. Elles nécessitent un traitement 
médical ou une embolisation associés à un 
traitement antibiotique à large spectre. 

COMPLICATIONS THROMBOEMBOLIQUES 
Thrombus de la loge d'épisiotomie 

Responsable de douleurs périnéales pulsatiles 
et d'une anémie aiguë, elles sont dépistées 
dès la salle de travail. Il faut reprendre l'épi- 
siotomie chirurgicalement et évacuer l'héma- 
tome. 

Thrombophlébites pelviennes 

Douleurs pelviennes, fébricule, altération de 
l'état général ; elles sont favorisées par les an- 
técédents de phlébite ou d'embolie pulmo- 
naire, un mauvais état veineux, la station 
allongée prolongée, une anémie chronique, 
une intervention chirurgicale de type césa- 
rienne. 

Afin de les éviter, en cas de facteurs de risque, 

il faut instituer un lever précoce, un traitement 

anticoagulant préventif. 

En cas de thrombophlébite pelvienne, il faut 

instituer un traitement anticoagulant à dose 

efficace. 
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Thrombophlébite des membres 
inférieurs et/ou embolie pulmonaire 

Douleur, chaleur, rougeur et œdème d'un 
membre inférieur, plus ou moins associés à 
une dyspnée, une douleur thoracique, une ta- 
chycardie. 



Après en avoir fait le diagnostic par un électro- 
cardiogramme, une écho-Doppler des membres 
inférieurs, voire une scintigraphie pulmonaire 
ou un angioscanner en cas de suspicion d'em- 
bolie pulmonaire, il faudra instituer un traite- 
ment anticoagulant à dose efficace. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

La surveillance d'une accouchée 
est avant tout clinique : 

• Constantes : pouls, TA, température. 

• On surveillera l'état de l'épisiotomie ou 
d'une déchirure périnéale, de même que 
d'éventuelles hémorroïdes. 

• Les seins devront être examinés quotidienne- 
ment, de même que l'utérus (sa hauteur, son état 
douloureux ou non, son aspect) et les lochies. 

• On vérifiera la reprise de la diurèse et des 
selles. 



• On s'assurera que la patiente ne présente 
pas de signe de phlébite. 

• On vérifiera la disparition d'une pathologie 
liée à la grossesse (diabète gestationnel, pré- 
éclampsie). 

• Enfin, on sera spécialement attentif à l'état 
psychologique de la nouvelle maman. On sera 
à l'affût d'un « post-partumblues » ou, plus 
grave, d'une éventuelle psychose puerpérale 
(cf. Troubles psychiatriques du post-partum). 
Préparation à la sortie : cf. Fiche technique 
p. 540. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

PRÉPARER LA SORTIE D'UNE ACCOUCHÉE 

Vérifier le caractère physiologique des suites de couches 

• Bonne involution utérine, absence de saignements anormaux, d'hyperthermie, de signes 
d'anémie et de pathologie mammaire (engorgement, abcès). 

• Conseiller à la patiente de poursuivre les soins du périnée (2 à 3 fois/j). Préférer les dou- 
ches au bain pendant quelques semaines. En cas d'épisiotomie, vérifier la bonne cicatrisation. 
Signaler au médecin la présence éventuelle d'hémorroïdes. En cas de constipation, conseiller 
des massages abdominaux, l'alimentation riche en fibres et une bonne hydratation (boire au 
moins 1 litre d'eau par jour). 

• Informer la patiente sur la possibilité d'une incontinence urinaire dont la guérison est en 
général spontanée en quelques jours. Conseiller à la patiente d'essayer de contrôler ses mic- 
tions en interrompant le jet d'urine (« stop pipi ») et lui faire prendre conscience de la pos- 
sibilité de contracter ses muscles du périnée (contraction des muscles releveurs de l'anus). 
En cas de persistance de l'incontinence urinaire, une rééducation des muscles du périnée 
par un kinésithérapeute peut être prescrite avec électrostimulation fonctionnelle. La reprise 
du sport est encouragée. 

Pathologies révélées par la grossesse 

Vérifier leur disparition ou leur persistance des (diabète, hypertension...). 
Séroprophylaxie anti-D 

Vérifier que la séroprophylaxie anti-D a été réalisée en cas de Rhésus négatif chez la mère. ► 



Suites de couches normales et pathologiques 541 



Vaccination antirubéolique 

La préconiser si la femme n'est pas immunisée pour la rubéole. 
Sexualité, contraception 

Lies rapports sexuels peuvent débuter dès la cicatrisation du périnée et la disparition des 
lochies. Il faut informer et rassurer la patiente sur certains troubles sexuels pouvant survenir 
dans le post-partum qui disparaissent le plus souvent dans un délai variable. Il faut inciter 
la patiente à aborder ce problème avec le médecin au cours de la visite postnatale. 
La contraception doit être débutée dès la sortie de la maternité. Les microprogestatifs (MJ- 
CROVAL, MILLIGYNON) représentent la contraception orale la plus adaptée car ils n'interfè- 
rent pas avec l'allaitement comme les cestroprogestatifs. La contraception locale jusqu'au 
retour de couches est aussi une bonne alternative. 

Syndrome du « baby blues » 

Conseiller à la patiente de consulter devant l'apparition de pleurs, anxiété, irritabilité, trou- 
bles du sommeil pouvant révéler un syndrome du « baby blues ». 

Congé de maternité 

Le congé de maternité est de 10 semaines après la date d'accouchement pour le premier et 
le deuxième enfant quelle que soit la date de l'accouchement prévue ou la durée du congé 
prénatal. En cas d'allaitement, il n'y a pas de congé supplémentaire prévu par la loi. 

Prescriptions 

Certaines prescriptions médicamenteuses seront remises à la patiente : 

• Poursuite du PARLODEL en cas de non-allaitement (2 cp. par jour pendant 14 jours). 

• Prescription d'antispasmodiques en cas de crampes utérines (« tranchées »). 

• Prescription d'un traitement martial (TARDYFÉRON B3) en cas d'anémie. 

• Traitement anticoagulant type CALCIPARINE ou FRAGMINE en fonction des antécédents 
thromboemboliques ou des facteurs favorisants (cardiopathies, varices...). 

• Soins locaux de cicatrice de césarienne ou d'épisiotomie. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



0CYT0CIQUES INJECTABLES 



■ Oxytocine 



SYNT0CIN0N 


Induction des contractions utérines : 
0,1 à 0,4 mL/min en IV lente à dose 
progressive. Jusqu'à 2 mL/min 
(5 UI/500 mL de glucosé) 
Rétraction utérine : 5 à 10 UI IVL 


3 amp. à 1 mL = 5 UI 
10 amp. à 1 mL = 5 UI 


1,87 


II 

II 


65% 
NR 


0,62 



Propriétés 

Analogue synthétique de l'ocytocine hypo- 
physaire, augmentant la fréquence et l'inten- 
sité des contractions utérines. 



Indications 

Induction des contractions pendant le travail. 
Rétraction utérine au moment de la délivrance. 
Hémorragie du post-partum immédiat. 
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Contre-indications 

Absolues : hypersensibilité, hypertonie utérine, 
hématome rétro-placentaire, placenta praevia 
compliqué, toxémie gravidique sévère. 
Relatives : utérus cicatriciel ou surdistendu, 
mort fœtale in utero. 

Précautions d'emploi 

Pendant le travail : il est indispensable de mo- 
nitorer l'activité de l'utérus et l'état du fœtus 
pour prévenir une souffrance fœtale ou une 
hypertonie utérine, réversibles à l'arrêt du 
traitement. 

■ Méthylergométrine 



Dans les hémorragies du post-partum immé- 
diat, s'assurer de la vacuité utérine. 

Effets secondaires 

Surdosage : hypercinésie de fréquence, hyper- 
tonie utérine et risque de souffrance fœtale. 
Rupture utérine. 

Interactions médicamenteuses 

Déconseillées : analogues des prostaglan- 
dines. Les prostaglandines peuvent potentia- 
liser l'effet de l'ocytocine et réciproquement. 
En conséquence, l'utilisation simultanée des 
deux produits doit être faite avec précaution. 



METHERGIN 



Atonie utérine, hémorragie de la 
délivrance : 1 amp. au besoin toutes 
les 2 h IM 

Post-curetage, métrorragies 
abondantes : 1 5 gttes x 3/j pendant 5 j 
ou I cp. x 3/j pendant 5 j 
1 cp. x 3/j pendant 5 j 



3 amp. 1 mL (200 |ig 
200 gttes à 12,5 u.g 
(1 fl. 10 mL) 
20 cp. 12,5 pg 



2,03 
3,12 

3,26 



65 % 
35% 

35% 



0,68 
0,02 

0,16 



Propriétés 

Dérivé de l'ergot de seigle utérotonique. 
Indications 

Atonie utérine, hémorragie de la délivrance. 
Post-curetage (fausse couche spontanée, IVG). 
Ménorragie abondante. 

Contre-indications 

Grossesse. 

Allergie connue, HTA ou toxémie sévère, af- 



fections vasculaires oblitérantes, états 
tieux sévères. 



nfec- 



Précautions d'emploi 

Allaitement : passage dans le lait, à n'utiliser que 
s'il est indispensable pendant 3 j maximum. 
Si hémorragie de la délivrance, s'assurer 
d'abord de la vacuité utérine. 

Effets secondaires 

Vasoconstricteurs systémiques. 

Céphalées, vertiges, réduction de la sécrétion 

lactée, allergie. 

Interactions médicamenteuses 

Déconseillées : bromocriptine, vasoconstric- 
teurs dérivés de l'ergot de seigle. 



i Sulprostone 



NALADOR 


Hémorragie du post-partum 
immédiat : 1 amp. sur 1 h puis 1 amp. 
sur 4 à 5 h 

ITG ou MFIU: 2amp./10h 
adapter à l'efficacité 


1 amp. 500 jtg 


HOP 


I 


NR 





Propriétés 

Dérivé synthétique de la prostaglandine E, 
provoquant des contractions, et une dilatation 
du col. 



Indications 

Hémorragie du post-partum immédiat. 
Interruption thérapeutique de grossesse, mort 
fœtale in utero au 2 e trim. 
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Contre-indications 

En cas d'hémorragie du post-partum immé- 
diat si le risque vital maternel peut être mis 
en jeu, les contre-indications habituelles de- 
viennent relatives. 

Femmes > 35 ans ou grande fumeuse, antécé- 
dents d'hypersensibilité au produit, antécédents 
cardiocirculatoires, asthme, antécédents comi- 
tiaux, utérus cicatriciel, insuffisance rénale ou 
hépatique grave, hyperthyroïdie, diabète dé- 
compensé, ulcère, thalassémie, drépanocytose. 

Précautions d'emploi 

En perfusion IV, avec surveillance cardiorespi- 
ratoire, et matériel de réanimation disponible. 



L'augmentation des doses n'augmente pas 
l'efficacité thérapeutique, mais conduit à plus 
d'effets indésirables. 

Effets secondaires 

Des accidents cardiovasculaires graves (po- 
tentiellement mortels) ont été notifiés (spasme 
coronarien). 

Nausées, vomissements, douleur abdominale, 
diarrhée, céphalée, obnubilation. 
Bronchoconstriction si prédispositions. 

Interactions médicamenteuses 

Prudente avec oxytocine (potentialisation). 
AINS (antagonisme). 



r PROLAPSUS GÉNITAUX ET INCONTINENCE^ 
URINAIRE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Les prolapsus génitaux sont une affection fré- 
quente de la femme ménopausée. Il s'agit 
d'une extériorisation des organes pelviens à 
travers la vulve, de manière constante ou à 
l'effort, plus ou moins associée à une incon- 
tinence urinaire. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les prolapsus génitaux sont dus à une dété- 
rioration des systèmes de soutènement, de 
suspension et d'orientation des organes pel- 
viens. 

• Le système de soutènement est assuré par 
les releveurs de l'anus et le noyau fibreux cen- 
tral du périnée. 

• Le système de suspension du dôme vaginal 
et du col est constitué par les lames sacro- 
recto-génito-pubiennes : les ligaments utéro- 
sacrés en arrière, la partie antérieure des la- 
mes sacro-recto-génito-pubiennes en avant, 
les ligaments cardinaux de Mackenrodt laté- 
ralement. 



• Le système d'orientation comprend latéra- 
lement les ligaments ronds et, en arrière, les 
ligaments utéro-sacrés. 
Des circonstances assurent la défaillance de 
ces différents systèmes; elles peuvent être 
congénitales (chez la nullipare) mais, le plus 
souvent, sont acquises : traumatismes obsté- 
tricaux (travail long et laborieux), traumatis- 
mes chirurgicaux (hystérectomie totale, 
ventrofixation) ou encore la ménopause, avec 
la carence cestrogénique et la baisse de la tro- 
phicité des tissus pelviens. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

La patiente consulte pour une gêne pelvienne 
ou périnéale, l'impression d'une tumeur vul- 
vaire, ou pour l'extériorisation complète des 
organes pelviens. 

Plus rarement, elle se plaint de métrorragies 
provoquées ou de leucorrhées. 
Des signes urinaires peuvent être associés : 
pollakiurie, dysurie, nécessité de réintroduire 
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le prolapsus pour uriner, incontinence uri- 
naire par impériosité ou d'effort. 
Souvent le prolapsus, surtout s'il est peu im- 
portant, est une découverte lors de l'examen 
gynécologique systématique. 
L'examen gynécologique permet d'identifier 
le prolapsus et de le coter : 

• prolapsus de premier degré : intravaginal ; 

• prolapsus de deuxième degré : affleure la 
vulve ; 

• prolapsus de troisième degré : extériorisa- 
tion complète du prolapsus. 

L'examen au spéculum et la manœuvre des 
valves (en démasquant l'effet pelote du pro- 
lapsus principal) permettent de mettre en évi- 
dence : 

• un prolapsus antérieur : colpocèle anté- 
rieure comprenant l'urétrocèle et/ou la cysto- 
cèle ; 

• le prolapsus moyen, comprenant l'hystéro- 
cèle et/ou la trachélocèle ; 

• le prolapsus postérieur, comprenant la rec- 
tocèle et/ou l'élytrocèle. 

On apprécie également l'incontinence uri- 
naire d'effort par la manœuvre de Bonney ou 
d'Ulmsten par deux doigts posés en crochet 
sous le col urétral : la manœuvre est positive 
si elle stoppe le flux urinaire à l'effort. 
On apprécie également le tonus des releveurs 
(cotés de à 5), la béance de la vulve, la tro- 
phicité des organes génitaux externes. 
Ce bilan clinique permet de coter le prolap- 
sus, de coter l'incontinence urinaire et de co- 
ter les releveurs de l'anus. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• FCV, ECBU. 

• ETG pelvienne. 

• Bilan urodynamique. 

• UIV, optionnelle. 

Le colpocystogramme est demandé chez les 
patientes en cas de récidive de prolapsus 
après prise en charge chirurgicale antérieure. 

TRAITEMENT 

Le prolapsus est une pathologie fonctionnel le. 
L'indication opératoire sera portée en fonc- 
tion de la gêne de la patiente, de son âge et 



de ses tares éventuelles. La technique opéra- 
toire sera fixée en fonction du désir de la pa- 
tiente, de son désir de grossesse et en fonction 
des habitudes du chirurgien. 

TRAITEMENT MÉDICAL ET FONCTIONNEL 
Traitements médicaux 

• Réduction de la pression vésicale : anticho- 
linergiques ou myorelaxants, et antispasmodi- 
ques pour l'instabilité vésicale. 

• Augmentation du tonus du col vésical : al- 
phastimulants pour l'insuffisance sphincté- 
rienne isolée. 

• À but préopératoire : les œstrogènes, en 
améliorant la trophicité vaginale, diminuent 
le risque d'exposition des prothèses. 

Physiothérapie 

• Kinésithérapie. 

• Électrostimulation fonctionnelle. 

• Pessaire : il s'agit d'un anneau de caout- 
chouc posé dans le vagin. Il est indiqué dans 
les grands prolapsus gênants en cas de contre- 
indication anesthésique ou si la patiente re- 
fuse l'intervention chirurgicale. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

Il peut être pratiqué par voie abdominale, par 
voie vaginale ou par voie cœlioscopique. Les 
indications de la voie d'abord sont question 
d'école. 

Traitement chirurgical du prolapsus 

Par voie abdominale 

Indiquée pour les patientes jeunes, en bon 
état général. 

Il s'agit de la promontofixation abdominale, 
fixant le col utérin au promontoire. Elle peut 
être associée à une hystérectomie subtotale et 
une annexectomie bilatérale. L'intervention 
de Burch peut lui être associée pour prévenir 
ou traiter une incontinence urinaire poten- 
tielle et, suivant les écoles, pour prendre en 
charge la partie moyenne de la cystocèle. 
Par voie vaginale 

Il s'agit de la technique de Richter, ou sacros- 
pinifixation, fixant le fond vaginal ou le col 
(si on conserve l'utérus) au petit ligament 
sacrosciatique. Cette technique qui traite 
l'étage moyen du prolapsus peut être associée 



Prolapsus génitaux et incontinence urinaire 545 



en cas de prolapsus antérieur à une mise en 
place de prothèse sous-vésicale et/ou, en cas 
de prolapsus postérieur, à une douglassecto- 
mie par voie vaginale, plus ou moins mise en 
place d'une prothèse postérieure ou d'une pli- 
cature prérectale. 

On peut être amené chez des patientes très 
âgées qui ne désirent plus de relation sexuelle 
à effectuer un cloisonnement vaginal selon la 
technique de Rouhier. Il s'agit d'une colpec- 
tomie a minima antérieure et postérieure, as- 
sociée à une fermeture vulvaire. Cette 
technique peut être associée à une hystérec- 
tomie totale non conservatrice par les voies 
naturelles. 

Par voie cœlioscopique 
Il s'agit de la même technique qu'en laparo- 
tomie. 

Traitement chirurgical 
de l'incontinence urinaire d'effort 

Seule l'incontinence urinaire d'effort est rede- 
vable d'un traitement chirurgical. L'inconti- 
nence urinaire par impériosités nécessite un 
traitement médical. 

Depuis l'avènement des prothèses posées par 
voie vaginale par des techniques simples, ra- 
pides et bien tolérées, le traitement chirurgi- 
cal isolé de l'incontinence urinaire par voie 
abdominale a été abandonné. 
Citons par voie abdominale le Burch ou l'in- 
tervention de Marschall-Marchetti, techni- 
ques visant à fixer les joues vaginales latérales 



de part et d'autre du ligament de Cooper ho- 
molatéral. 

Par voie vaginale, il s'agit des techniques du 
TVT et du TVT-obturateur. La première tech- 
nique consiste à placer par voie vaginale une 
bandelette prothétique sous le col vésical afin 
de le réintégrer dans l'enceinte manométrique 
abdominale; cette bandelette ressort de part 
et d'autre du Retzius. Dans la seconde tech- 
nique, la bandelette est posée pareillement; 
on la ressort de chaque côté par le trou obtu- 
rateur. 

PRONOSTIC 

Le prolapsus est une pathologie fonctionnelle 
dont on ne meurt pas. C'est le degré de gêne 
de la patiente qui guide l'indication opéra- 
toire. 

La voie abdominale est celle qui offre actuel- 
lement le plus grand recul avec des résultats 
fonctionnels et anatomiques les meilleurs. En 
revanche, elle présente les inconvénients 
d'une laparotomie : temps plus long, risques 
d'occlusion plus importants. 
L'utilisation des prothèses par voie vaginale 
présente un risque d'exposition des prothèses 
non négligeable, de même un taux de correc- 
tion qui serait moins bon à long terme, raisons 
qui la feraient proposer à des patientes plus 
âgées. 

La voie cœlioscopique semble être très pro- 
metteuse actuellement, aussi bien du point de 
vue tolérance que du point de vue efficacité. 



FICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 



• Effectuer sous prescription médicale : NFS, 
hémostase, groupe sanguin, rhésus, RAI, io- 
nogramme sanguin, une bandelette urinaire et 
un ECBU. 

• Récupérer les résultats avant le bloc opéra- 
toire et les communiquer au médecin. 

• Vérifier que les examens prescrits, en parti- 
culier l'échographie pelvienne et le bilan uro- 
dynamique, sont dans le dossier. 



Traitement chirurgical : 
p. 546. 



cf. Fiche technique 



EDUCATION ET CONSEILS 

• Éviter les efforts abdominaux pendant 
1 mois. 

• Pas de bain, de rapports sexuels, de tam- 
pons vaginaux pendant 1 mois. 



546 Prolapsus génitaux et incontinence urinaire 



• Appliquer les mesures préventives throm- 
boemboliques pendant une dizaine de jours 
(6 semaines en cas d'antécédents) par le port 
de bas de contention et l'anticoaguiation pro- 
phylactique. 

• Effectuer un bilan plaquettaire 2 fois/se- 
maine pendant la durée de l'anticoaguiation. 

• Éviter les efforts expulsifs trop importants au 
moment d'aller à la selle. Vérifier la prescrip- 
tion de laxatifs. De même, conseiller d'éviter 
de tousser. 

• Conseiller de boire au moins 1,5 L d'eau 
par jour et de réaliser un calendrier miction- 
nel en essayant d'espacer les mictions. Véri- 
fier l'éventuelle prescription d'un ECBU dans 
les jours suivant l'intervention. 

• Rassurer la patiente en cas de dysurie dans 
le postopératoire immédiat. 



• Prendre rendez-vous avec le chirurgien 
3 semaines après l'intervention pour la com- 
munication des résultats anatomopathologi- 
ques et la vérification de la cicatrisation. 

• Tout autre événement à type de douleurs 
abdominales intenses, fièvre, métrorragies 
abondantes, des troubles du transit à type de 
vomissements, arrêt des matières et des gaz 
est anormal et doit amener la patiente à re- 
consulter plus tôt que prévu. 



II s'agit d'une pathologie fonctionnelle, dont 
on ne meurt pas. L'indication opératoire doit 
dépendre de la demande de la patiente. La 
technique opératoire dépend de nombreux 
facteurs : âge de la patiente, habitudes du 
chirurgien. 



Ç FICHE TECHNIQUE ) 

TRAITEMENT CHIRURGICAL DU PROLAPSUS ET DE L'INCONTINENCE URINAIRE 

Techniques 

• Par voie haute. 

• Par voie ccelioscopique. 

• Par voie vaginale. 
En postopératoire 

• Surveillance des constantes : pouls, TA, température, saturation, diurèse (quantification et 
couleur des urines). 

• Rechercher une hémorragie postopératoire : tachycardie, hypotension, douleurs abdomi- 
nales. 

• Quantifier les redons et vérifier qu'ils sont bien aspiratifs. 

• Vérifier les saignements d'origine vaginale (changements de garnitures à quantifier et cou- 
leur de la mèche vaginale en cas de chirurgie vaginale). 

• Vérifier les cicatrices à la recherche d'hématomes. 

• Surveillance de la douleur par l'EVA : adapter le traitement antalgique suivant la prescrip- 
tion médicale. 

• Surveillance des points de ponction de la perfusion. 
ÀJ+1 

• Surveillance des constantes. 

• Surveillance de la douleur. 

• Quantification des redons, des pansements. 

• Enlever la sonde urinaire suivant la prescription médicale après quantification de la diurèse 
des 24 h et vérifier la reprise correcte des mictions (uniquement pour les TVT ou TVT- 
obturateur et, dans certains centres, pour les prolapsus opérés par ccelioscopie). 
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• Prévenir le risque thromboembolique par le port de bas de contention, le lever précoce et 
l'anticoagulation prophylactique. 

• Premier lever à effectuer doucement, avec mise au fauteuil. 

• Déceler les éventuelles angoisses découlant de cette intervention. 
Les jours suivants 

• Surveillance des constantes, de la douleur, des cicatrices, des saignements, du risque 
thromboembolique par les mêmes mesures préventives que le premier jour. 

• Réalimentation progressive dès la reprise du transit. 

• Enlever la sonde urinaire suivant la prescription médicale à J3 (si elle n'avait pas été en- 
levée plus tôt) après quantification de la diurèse des 24 h et vérifier la reprise correcte des 
mictions, sinon effectuer les quantifications des résidus post-mictionnels (normaux s'ils sont 
inférieurs à 100 mL) avec, éventuellement, épreuve de clampage de la sonde urinaire. 

• Réfection du premier pansement à J3. Rechercher une douleur localisée, un suintement, 
une rougeur pouvant orienter vers un abcès de paroi. 

• Ablation d'un fil sur deux dès le 5 e jour. 

• Surveillance des saignements vaginaux et toilette stérile quotidienne en cas d'intervention 
par voie vaginale. 



CONTRACEPTION 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION - ÉPIDÉMIOLOGIE 

Il s'agit de toutes les méthodes permettant de 
réguler les naissances de manière réversible. 
Le médecin prescrit à sa patiente un certain 
type de contraception en fonction de ses sou- 
haits, de la prise en compte de certaines con- 
tre-indications médicales. Le choix doit tenir 
compte de l'efficacité, de l'innocuité. La pa- 
tiente doit en être clairement informée. 
L'efficacité est calculée suivant l'indice de 
Pearl ; c.a.d il s'agit du nombre de grossesses 
survenues sur 100 femmes pendant un an. 
Différentes méthodes seront abordées : 

• les méthodes dites naturelles ; 

• les contraceptions locales ; 

• le stérilet ; 

• la pilule contraceptive et les autres métho- 
des hormonales ; 

• la contraception d'urgence, qui devrait être 
évitée le plus possible. 



MÉCANISMES 

LES MÉTHODES DITES NATURELLES 

Ce sont les moins fiables et pourtant les plus 
utilisées: elles devraient être utilisées chez 
des femmes qui souhaiteraient espacer les 
grossesses tout en acceptant le risque élevé 
d'échecs. 

• Le coït interrompu : il s'agit du retrait du pé- 
nis juste avant l'éjaculation. C'est une mé- 
thode peu efficace, puisqu'il y a 17% 
d'échec. En outre, elle rompt l'harmonie 
sexuelle. 

• L'abstinence périodique : il s'agit d'éviter 
les rapports pendant la période fertile, en pre- 
nant en compte la durée de vie de l'ovule 
(72 h) et celle des spermatozoïdes (48 h). 
Cette période est estimée de différents façons : 

- relations pendant la période présumée de 
l'ovulation. Méthode très peu fiable, même en 
cas de cycles réguliers, l'ovulation pouvant 
survenir même pendant des « règles » ; 
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- par la méthode des températures : il faut 
prendre sa température rectale tous les ma- 
tins avant de mettre le pied par terre. L'ovu- 
lation est hyperthermisante. La température 
est alors supérieure à 37 jusqu'aux pro- 
chaines règles. L'abstinence doit se faire des 
règles jusqu'au deuxième jour après la 
montée de la température. C'est une mé- 
thode contraignante et assujettie aux petites 
infections qui peuvent fausser la courbe ; 

- la méthode de la glaire ou méthode Bil- 
lings : au moment de l'ovulation, la glaire est 
filante, transparente et plus longue. Méthode 
réservée à certaines initiées ; peu fiable. 

LES CONTRACEPTIONS LOCALES 

Elles devraient être réservées aux femmes 
après 45 ans, en cas d'allaitement ou avec 
peu de rapports sexuels en association avec 
le préservatif : 

• les spermicides : ovules, crèmes, éponges : 
indice de Pearl de 1 % ; 

• les diaphragmes et capes cervicales ; 

• les préservatifs : ont une action anti MST as- 
sociée. 

LE STÉRILET 

1 80 millions de femmes dans le monde utili- 
sent le stérilet. 

Il agirait en provoquant une altération des 
spermatozoïdes, en empêchant la nidation de 
l'œuf, en altérant la glaire cervicale. 
Ils peuvent être laissés en place 3 à 5 ans. 
Le taux d'échec du stérilet à la progestérone 
est de 0,1 %, celui du stérilet au cuivre varie 
entre 0,1 et 3 %. 

Les principales contre-indications sont les in- 
fections gynécologiques hautes, les cicatrices 
utérines, les malformations utérines importan- 
tes, la nulliparité, les antécédents de grossesse 
extra-utérine, les maladies hémorragiques. 
Les principales complications sont les infec- 
tions gynécologiques, la perforation de l'uté- 
rus au moment de la pose, l'expulsion du 
stérilet (pouvant passer inaperçue...), la mi- 
gration du stérilet, les spottings, la douleurs, 
le risque de GEU (1 %). 



LA PILULE CONTRACEPTIVE 

C'est la plus efficace des contraceptions. 
Il y a les pilules cestroprogestatives, et les pi- 
lules progestatives. 

Les pilules cestroprogestatives agissent en blo- 
quant l'ovulation, en modifiant la glaire cer- 
vicale. 

Les cestroprogestatifs peuvent être combinés, 
c'est-à-dire les comprimés contiennent dès le 
premier comprimé des œstrogènes (éthyniles- 
tradiol dont les doses varient de 15 à 
50 gamma) et des progestatifs. Ils peuvent être 
combinés monophasiques : la dose d'estro- 
gène et de progestatif est la même pendant 
tout le cycle ; ou combiné bi ou triphasique : 
les doses de progestatifs ou d'estrogène va- 
rient deux ou trois fois au cours du cycle. Ce 
type de contraception orale hormonale serait 
censée être la plus physiologique. 
Les œstroprogestatifs peuvent être séquen- 
tiels : le progestatif n'est introduit qu'au bout 
de 7 à 14 jours. 

Les œstroprogestatifs doivent être commencés 
le premier jour du cycle pour la première prise 
et chaque comprime doit être pris tous les jours 
pendant 21 ou 28 jours. L'efficacité contracep- 
tive est assurée dès le premier jour. La seconde 
plaquette doit être commencée dès la fin de la 
première plaquette s'il s'agit d'une plaquette 
de 28 comprimés ou après un arrêt de 7 jours 
s'il s'agit d'une plaquette de 21 comprimés. 
Les principales contre-indications sont les an- 
técédents de thrombose veineuse ou arté- 
rielle, l'HTA et le DID non contrôlés, les 
hyperlipidémies, les hypercholestérolémies, 
les affections hépatiques évolutives, les anté- 
cédents d'ictère cholestatique ou gravidique, 
la grossesse, les cancers du sein et endomètre, 
les tumeurs hypophysaires, les connectivités, 
les porphyries, le tabagisme chez les femmes 
de plus de 35 ans. 

Les pilules microprogestatives agissent princi- 
palement en modifiant la glaire cervicale. 
Ce sont les pilules prescrites en cas d'allaite- 
ment. 

Les pilules macroprogestatives sont prescrites 
en cas de contre-indications aux œstroproges- 
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tatifs ou en cas de pathologie gynécologique 
ou mammaire liée à une insuffisance lutéale. 
La surveillance : elle est bi-annuelle clinique : 
poids, TA, état veineux et il est de bon ton de 
pratiquer un bilan glucido-lipidique avant 
l'instauration du traitement et trois à six mois 
après le début de la prise. 

LES AUTRES CONTRACEPTIONS 
HORMONALES 

Il s'agit de nouvelles formes très innovantes 
de contraception ; l'efficacité est identique à 
celle de la pilule contraceptive. 

• L'anneau vaginal : il s'agit d'une associa- 
tion cestroprogestative (15 gamma d'éthynil- 
estradiol et 120 gamma d'étonogestrel) sous 
forme d'anneau laissé en place dans le vagin 
21 jours sur 28. Il agit de la même façon que 
la pilule contraceptive. Au moment du retrait 
survient l'hémorragie de privation. 

Les contre-indications, l'efficacité et les effets 
secondaires sont les mêmes que celles de la 
pilule contraceptive estroprogestative. 

• L'implant : il s'agit d'une libération en con- 
tinu d'une faible dose d'étonorgestrel par un 
implant posé en sous cutané (en général sous 
la peau de l'avant-bras). Il agit en bloquant 
l'ovulation et en modifiant la glaire cervicale. 
L'efficacité est de 100 % pendant trois ans. 

Il peut y avoir des métrorragies dans 30 % des 
cas ou au contraire une aménorrhée dans 



20 % des cas. Les principales contre-indica- 
tions sont la thrombose évolutive ou les affec- 
tions hépatiques sévères. Les principales 
complications sont l'acné, la prise de poids, 
les tensions mammaires et les céphalées. 
• Le patch contraceptif : Il s'agit d'une asso- 
ciation cestroprogestative laissée en place 
3 semaines sur 4. Elle contient 20 gamma 
d'ethynil-estradiol. 

Les principales complications, effets secon- 
daires et contre-indications sont les mêmes 
que celles des pilules estroprogestatives. Il 
existe un risque de décollement de 3 %. 

LES AUTRES CONTRACEPTIONS 
HORMONALES 

La contraception d'urgence doit rester une ex- 
ception. 

Le stérilet post rapport ou la pilule du lende- 
main. 

La pilule du lendemain ou NORLEVO (progesta- 
tif) : à prendre dans les 72 heures suivant le rap- 
port non protégé ; Au mieux dans les 12 heures. 
Le stérilet doit être mis dans les 5 jours. 
Il n'y a aucune contre-indication. 
Le NORLEVO peut être délivré sans ordon- 
nance médicale, même aux mineures. 
L'efficacité est de 50 à 99 % pour le NOR- 
LEVO (suivant l'heure de la prise par rapport 
au rapport fécondant). 
L'efficacité est de 99 % pour le stérilet. 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

Le rôle de l'infirmière est ici très important en 
terme de conseils et de prévention auprès des 
adolescentes et des femmes adultes. 
Rappeler l'importance de la nécessité d'utili- 
ser un moyen contraceptif efficace dès le pre- 
mier rapport sexuel. Il existe actuellement 
encore un taux élevé d'IVC lié à des grosses- 
ses non désirées chez les jeunes femmes. 
Rappeler que la pilule du lendemain telle que 
NORLEVO est une aide dans l'urgence après 
un rapport non protégé en période ovulatoire 



mais qu'elle ne constitue en aucun cas une 
méthode contraceptive au long cours. 
Informer sur l'accessibilité aux centres spéci- 
fiques pour l'obtention de contraception gra- 
tuite, anonyme avec respect total du secret 
professionnel. 

Rappeler que le meilleur moyen d'éviter gros- 
sesse et maladies sexuellement transmissibles 
est l'association d'un contraceptif oral et d'un 
préservatif. 

Dans le cadre de certaines thérapeutiques, éva- 
luer auprès de la patiente si elle a recours à une ► 
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^. contraception efficace, par exemple : indispen- 
sable dans le cadre de traitements tératogènes 
ou pouvant entraîner des malformations du fœ- 
tus tels le traitement de l'acné avec le ROAC- 
CUTANE, la bithérapie de l'hépatite chronique 
virale. En revanche, dans le cadre d'interven- 
tions chirurgicales, évaluer si la contraception 
est poursuivie ou si le chirurgien a prescrit l'in- 
terruption du traitement dans le cadre de la pré- 
vention des risques thromboemboliques 
potentiels liés à l'anesthésie. 
De même, l'association de certains inducteurs 
enzymatiques à la pilule peut inhiber l'action 
du contraceptif oral : c'est le cas des barbitu- 



riques, la RIFAMPICINE, certains ANTICON- 
VULSIVANTS (hydantoïne, phénobarbital). 
Évaluer auprès de la patiente qu'elle a un suivi 
gynécologique régulier relatif au traitement 
contraceptif: contrôle clinique et biologique 
via un bilan sanguin lipidique (cholestérol, tri- 
glycérides), glycémique, le contrôle du poids. 
Rappeler que l'association du tabac et de la 
contraception orale est risque de troubles 
thromboemboliques. recommander d'arrêter 
de fumer, orienter si nécessaire vers un taba- 
cologue, informer sur l'existence de patchs ni- 
cotiniques aidant à l'arrêt du tabac en vente 
libre en pharmacie. 
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ŒSTROPROGESTATIFS - ŒSTROPROGESTATIFS DE 2 e GÉNÉRATION (CONTRACEPTION] 

■ Éthinylestradiol + lévonorgestrel 



MINIDRIL 


Cures de 1 cp./j à heure fixe pendant 
21 j, arrêt de 7 j 


2 1 cp. éthin. 30 |ig + 
lévo. 1 50 |ig 


2,21 


I 


65 % 


0,11 


ADEPAL 


Idem MINIDRIL 


21 cp. éthin. 30-40 u_g + 
lévo. 1 50-200 u.g 


2,99 


I 


65% 


0,14 


TRINORDIOL 


Idem MINIDRIL 


21 cp. éthin. 30-40 u_g + 
lévo. 50-75-125 \lg 


2,21 


I 


65 % 


0,11 


II existe également des boîtes de 3 plaquettes 










■ Éthinylestradiol + noréthistérone 










TRIELLA 


Idem MINIDRIL 


21 cp. éthin. 35 |ig + 
noré. 0,5-0,75-1 mg 


1,65 


I 


65 % 


0,08 


0RTH0-N0VUM 


Idem MINIDRIL 


63 cp. éthin. 35 |ig + 
noré. 1 mg 


16,07 


I 


NR 


0,26 


MINIPHASE 


Idem MINIDRIL 


21 cp. éthin. 30-40 u_g + 
noré. 1-2 mg 


2,5 


I 


65 % 


0,12 



Il existe également des boîtes de 3 plaquettes 
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i Éthinylestradiol + norgestimate 



CILEST 


Idem MINIDRIL 


21 cp. éthin. 35 |Ig + 
norg. 0,25 mg 


9,26 


I 


NR 


0,44 


TRIAFEMI 


Idem MINIDRIL 


21 cp. éthin. 3 5 |lg + norg. 
0,18-0,215-0,25 mg 


10,11 


I 


NR 


0,48 


TRICILEST 


Idem MINIDRIL 


21 cp. éthin. 3 5 (Ig + norg. 
0,18-0,215-0,25 mg 


9,68 


1 


NR 


0,46 


Il existe également des l 


oîtes de 3 plaquettes 










■ Éthinylestradiol * 


cyprotérone 












DIANE 35 


Idem MINIDRIL 




21 cp. éthin. 35 |Lg + 
cypro. 2 mg 


10,68 


I 


NR 


0,51 


Il existe également des l 


oîtes de 3 plaquettes 










■ Éthinylestradiol+ 


chlormadinone 










BELARA 


Idem MINIDRIL 


21 cp. éthin. 30 |Lg + 
chlor. 2 mg 


10,49 


I 


NR 


0,5 


Il existe également des l 


oîtes de 3 plaquettes 










■ Éthinylestradiol 4 


drospirénone 












JASMINELLE 


Idem MINIDRIL 


21 cp. éthin. 20 pLg + 
drosp. 3 mg 


12,49 


I 


NR 


0,59 


JASMINE 


Idem MINIDRIL 


21 cp. éthin. 30 |Lg + 
drosp. 3 mg 


12,49 


I 


NR 


0,59 



Il existe également des boîtes de 3 plaquettes 



ŒSTROPROGESTATIFS DE 3 E GÉNÉRATION (CONTRACEPTION 

■ Éthinylestradiol + gestodène 



MELODIA 


1 cp./j en continu (4 cp. inactifs) 


28 cp. éthin. 15 Jlg + 
gest. 60 |Jg 


11,4 


I 


NR 


0,41 


MINESSE 


Idem MÉLODIA 


28 cp. éthin. 15 Jlg + 
gest. 60 |Ig 


10,87 


I 


NR 


0,39 


HARMONET 


Cures de 1 cp./j à heure fixe pendant 
2 1 j, arrêt de 7 j 


21 cp. éthin. 20 |Lg + 
gest. 75 plg 


10,84 


I 


NR 


0,52 
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MELIANE 


Idem HARMONET 


2 1 cp. éthin. 20 [Lg + 
gest. 75 Ug 


12,49 


I 


NR 


0,59 


EFEZIAL 


Idem HARMONET 


2 1 cp. éthin. 20 Hg + 
gest. 75 \lg 
2 1 cp. éthin. 30 |ig + 
gest. 75 ug 


6,18 
6,18 




NR 
NR 


0,29 
0,29 


CARLIN 


Idem HARMONET 


2 1 cp. éthin. 20 Hg + 
gest. 75 \lg 
21 cp. éthin. 30 |Xg + 
gest. 75 Ug 


6,34 
6,34 




NR 
NR 


0,3 
0,3 


MONEVA 


Idem HARMONET 


21 cp. éthin. 30 |ig + 
gest. 75 Ug 


12,49 




NR 


0,59 


MINULET 


Idem HARMONET 


2 1 cp. éthin. 30 Hg + 
gest. 75 Hg 


9,22 




NR 


0,44 


TRI-MINULET 


Idem HARMONET 


21 cp. éthin. 30-40 ug + 
gest. 50-70-100 \lg 


10,92 




NR 


0,52 


PHAEVA 


Idem HARMONET 


21 cp. éthin. 30-40 ug + 
gest. 50-70-100 \lg 


12,49 




NR 


0,59 


II existe également des boîtes de 3 plaquettes 

■ Éthinylestradiol + désogestrel 


CYCLEANE 


Idem HARMONET 


21 cp. éthin. 20 [lg + 
déso. 150 |ig 
21 cp. éthin. 30 |lg + 
déso. 1 50 |ig 


10,95 
10,95 


I 
I 


NR 
NR 


0,52 
0,52 


MERCILON 


Idem HARMONET 


2 1 cp. éthin. 20 |lg + 
déso. 1 50 |ig 


10,95 


I 


NR 


0,52 


VARNOUNE 


Idem HARMONET 


21 cp. éthin. 30 \lg + 
déso. 1 50 |ig 


10,95 


I 


NR 


0,52 


VARNOUNE CONTINU 


1 cp./j en continu (7 cp. inactifs) 


28 cp. éthin. 30 Hg + 
déso. 150 |Xg 


13,08 


I 


NR 


0,47 



Il existe également des boîtes de 3 plaquettes 
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ŒSTROPROGESTATIFS TRANSDERMIQUES [CONTRACEPTION) 
■ Éthinylestradiol + norelgestromine 



EVRA 


1 patch/sem. pendant 3 sem. et 1 sem. 


3 patchs 


13,95 


I 


NR 


4,65 


sans patch puis reprise 


150 Hg/24 h 










A appliquer sur peau sèche et saine 


9 patchs 


41,83 


I 


NR 


4,65 


(éviter les seins) 


150ng/20ng/24h 











ŒSTROPROGESTATIFS PAR VOIE VAGINALE (CONTRACEPTION 
■ Éthinylestradiol + étonogestrel 



NUVARING 


1 dispositif vaginal posé par la femme 
pendant 3 sem. puis retiré 1 sem. 


1 syst. de diffusion 
vaginale 

15ug/120ng/24h 
3 syst. de diffusion 
vaginale 

15ug/120ng/24h 


14,87 
44,62 


I 
I 


NR 
NR 


14,87 
14,87 



ŒSTROPROGESTATIFS N0RM0D0SÉS (CONTRACEPTIC 
■ Éthinylestradiol + norgestrel 



STEDIRIL 


Contraception classique : cures de 1 cp./j 
à heure fixe pendant 2 1 j, arrêt de 7 j 


21 cp. éthin. 50 \lg + 
norg. 0,5 mg 


1,68 


I 


65% 


0,08 



Il existe également des boîtes de 3 plaquettes 

Propriétés 

Contraceptifs par 3 actions complémentaires : 

• blocage de l'ovulation, 

• modification de la glaire qui devient imper- 
méable aux spermatozoïdes, 

• atrophie de l'endomètre qui devient impro- 
pre à la nidation. 

La « génération » de l'œstroprogestatif fait réfé- 
rence à une différence dans le type de progestatif 
utilisé. Les termes de mono, bi ou triphasiques 
font référence à des différences de dosages des 
progestatifs et/ou œstrogènes au cours de la pla- 
quette tentant de se rapprocher des variations 
hormonales au cours du cycle naturel. 

Indications 

Contraception. 

Utilisés en cas de dysménorrhées invalidantes. 

Contre-indications 

Hypersensibilité aux substances actives ou à 
l'un des excipients. 



Accidents thromboemboliques artériels (pré- 
sence ou antécédent). 

Accidents thromboemboliques veineux (pré- 
sence ou antécédent) tels que thrombose vei- 
neuse profonde ou embolie pulmonaire; 
immobilisation prolongée, chirurgie ma- 
jeure; identification de mutations liées à la 
thrombophilie (facteur II, facteur V). 
Prédisposition héréditaire ou acquise aux 
thromboses veineuses ou artérielles. 
Maladie cérébrovasculaire ou coronarienne. 
Hypertension artérielle. 
Facteurs de risque multiples cardiovasculai- 
res ; association tabac et âge > 35 ans ; hyper- 
lipidémie avérée. 

Valvulopathie, troubles du rythme 
thrombogènes. 

Diabète compliqué de micro ou de macro-an- 
giopathie et/ou évoluant depuis plus de 20 ans. 
Migraine avec signes neurologiques focaux 
ou âge > 35 ans. 
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Tumeur maligne connue ou suspectée du sein. 
Carcinome de l'endomètre ou toute autre tu- 
meur œstrogénodépendante connue ou sus- 
pectée. 

Adénome hépatique ou carcinome hépatocel- 
lulaire, affection hépatique sévère jusqu'au 
retour à la normale de la fonction hépatique ; 
antécédent de cholestase liée a la prise d'ces- 
troprogestatifs. 

Hémorragies génitales d'étiologie inconnue. 
Post-partum < 4 sem. 

Allaitement maternel < 6 mois après l'accou- 
chement. 

Précautions d'emploi 

Bilan préalable : examen clinique, frottis cer- 
vicovaginal (FCV), bilan glucidolipidique. 
Revoir la patiente à 3 et 6 mois pour vérifier 
la bonne tolérance clinique et biologique. 



Effets secondaires 

Rares mais nécessitant l'arrêt du traitement : 
réactions allergiques, intolérance au glucose, 
HTA, accidents thromboemboliques et car- 
diovasculaires, ictère cholestatique, hyperli- 
pidémie, adénome hépatique, CHC, lithiase 
biliaire, érythème noueux. 
Plus fréquents : nausées, vomissements, acné, 
prise de poids, nervosité, dépression, baisse de la 
libido, rétention hydrique/œdèmes, tension 
mammaire, modification des sécrétions vagina- 
les, métrorragies/oligoménorrhée, signes d'hype- 
randrogénie, jambes lourdes, candidose vaginale. 
Aménorrhée post-thérapeutique avec anovu- 
lation, d'autant plus fréquente qu'il existait 
des troubles du cycle avant le traitement. Né- 
cessite la recherche d'une étiologie si elle est 
prolongée. 

Interactions médicamenteuses 

Inducteurs enzymatiques. 



PILULE POSTCOÏTALE 

i Lévonorgestrel 



NORLEVO 


1 cp. 


| 1 cp. à 1,5 mg 


7,58 | 


65 % 7,58 



Propriétés 

Le mode d'action exact de NORLEVO est in- 
connu. Aux doses utilisées, le lévonorgestrel 
pourrait bloquer l'ovulation, il pourrait égale- 
ment empêcher l'implantation. Il est ineffi- 
cace dès lors que le processus d'implantation 
a commencé. L'efficacité semble diminuée en 
fonction du temps écoulé depuis le rapport 
non protégé (95 % à 24 h, 85 % entre 24 et 
48 h, et 58 % entre 48 et 72 h). L'efficacité 
après 72 h n'est pas connue. Avec la dose uti- 
lisée, le lévonorgestrel n'induit pas de mo- 
dification significative des facteurs de la 
coagulation, ni du métabolisme des lipides et 
des glucides. 

Indications 

Contraception d'urgence dans un délai de 
72 h après un rapport sexuel non protégé ou 
en cas d'échec d'une méthode contracep- 
tive. 



Contre-indications 

Hypersensibilité au lévonorgestrel. 

Précautions d'emploi 

La contraception d'urgence est une méthode 
occasionnelle ; elle ne doit, en aucun cas, se 
substituer à une contraception régulière. Cette 
méthode ne permet pas d'éviter une grossesse 
dans tous les cas. 

Il n'est pas recommandé d'utiliser plusieurs 
fois NORLEVO au cours d'un même cycle 
menstruel en raison de taux élevés d'hormo- 
nes et de la possibilité de perturbations im- 
portantes du cycle menstruel. 

Effets secondaires 

Nausées, vomissements, douleurs abdomina- 
les, céphalées, vertiges, tension mammaire, 
métrorragies, retard de règles. 

Interactions médicamenteuses 

Déconseillés : inducteurs enzymatiques. 
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■ Lévonorgestrel 


MICROVAL 


1 cp./j en continu 


| 28 cp. à 30 u.g 


1,68 


| 65% 


0,06 


Il existe également des 


DOÎtes de 3 plaquettes 








■ Noréthistérone 










MILLIGYNON 


Idem MICROVAL 


| 28 cp. à 0,6 mg 


6,88 


| NR 


0,25 


Il existe également des 


DOÎtes de 3 plaquettes 








■ Désogestrel 










CERAZETTE 


Idem MICROVAL 


| 28 cp. à 75 u.g 


11,49 


| NR 


0,41 


Il existe également des 


aoîtes de 3 plaquettes 








■ Norgestriénone 










OGYLINE 


Idem MICROVAL 


| 28 cp. à 0,35 mg 


4,25 


| NR 


0,15 



Il existe également des boîtes de 3 plaquettes 



Propriétés 

Progestatifs de synthèse ayant à faible dose et 
en administration continue une action contra- 
ceptive par modification de la glaire, ralentis- 
sement du temps de transit tubaire de l'ovule 
(augmentation du risque de GEU) et inhibi- 
tion de la nidation de l'œuf. 

Indications 

Contraception. 

Contre-indications 

Accidents thromboemboliques veineux tels 
que thrombose veineuse profonde ou embolie 
pulmonaire en cours. 

Adénome hépatique ou carcinome hépatocel- 
lulaire, affection hépatique sévère jusqu'au 
retour à la normale de la fonction hépatique. 
Hémorragies génitales d'étiologie inconnue. 
Tumeur maligne connue ou suspectée du sein. 
Compte tenu de la diminution de motilité tu- 
baire qu'ils induisent : antécédent ou risque 
de grossesse extra-utérine. 



Précautions d'emploi 

À prendre à heure très fixe, le retard de prise 

ne devant pas dépasser 3 h. 

À éviter chez les femmes ayant un antécédent 

de GEU ou de chirurgie à risque. 

Mode de contraception à éviter en cas de dys- 

trophie ovarienne, mastopathie bénigne, mas- 

todynie. 

Effets secondaires 

Signes pouvant évoquer une hypercestrogénie : 
mastodynie, oedèmes cycliques, douleurs pel- 
viennes. 

Perturbations du cycle menstruel (saignements, 
absence ou irrégularités des règles) qui s'obser- 
vent chez environ 70 % des utilisatrices. 
Kystes fonctionnels de l'ovaire. 

Interactions médicamenteuses 

Inducteurs enzymatiques. 
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PROGESTATIFS INJECTABLES [CONTRACEPTION] 
■ Médroxyprogestérone 



DEPO-PROVERA 


1 amp. IM profonde/3 mois 


1 fl. 3 mL = 150 mg 


3,33 | 


I 65 % 3,33 



Propriétés 

Progestatif de synthèse injectable à longue du- 
rée d'action, ayant une action contraceptive 
puissante par blocage de l'ovulation, modifica- 
tion de la glaire et atrophie endométriale. 

Indications 

Contraceptif à longue durée d'action (3 mois) 
lorsqu'il n'est pas possible d'utiliser d'autres 
méthodes contraceptives. 

Contre-indications 

Accidents thromboemboliques veineux (évo- 
lutifs ou antécédents). 

Antécédents d'accidents thromboemboliques 
artériels. 

Tumeurs sensibles aux progestatifs ; cancer 
du sein et cancer de l'endomètre. 

■ Implant étonogestrel 



Hémorragie génitale non expliquée. 
Présence ou antécédents de pathologie hépa- 
tique sévère, tant que les paramètres hépati- 
ques ne sont pas normalisés. 

Précautions d'emploi 

Première injection entre le 1 er et le 5 e j du cycle. 

Effets secondaires 

Augmentation pondérale. 

Disparition du cycle menstruel, remplacé par 

des épisodes d'aménorrhée ou de ménomé- 

trorragies qui peuvent parfois être importantes. 

Troubles digestifs. 

Réactions allergiques. 

Interactions médicamenteuses 

Déconseillés : inducteurs enzymatiques. 



IMPLANON 


1 implant entre le 1 er et le 5 e j du cycle, 
le lendemain de la dernière prise d'un 
cestro progestatif, immédiatement 
après une IVG ou 4 sem. après un 
accouchement 
Efficacité : 3 ans 


1 implant = 68 mg 


124,68 


I 


65% 


124,68 



Propriétés 

Progestatif de synthèse, ayant une action 
contraceptive puissante par blocage de 
l'ovulation et modification de la glaire cer- 
vicale. Jusqu'à 3 ans d'efficacité contracep- 
tive avec un retour rapide à un cycle 
menstruel normal après retrait. 

Indications 

Contraception pour les femmes qui ne peu- 
vent s'astreindre à une prise quotidienne. 

Contre-indications 

Grossesse connue ou suspectée. 
Affection ou antécédents hépatiques sévères, 
accidents thromboemboliques veineux évolu- 
tifs, hypersensibilité à l'un des composants, 



tumeurs progestogène-dépendantes, hémor- 
ragies génitales d'étiologie inconnue. 

Précautions d'emploi 

Définir le moment de la pose : 

• en l'absence de contraception hormonale 
antérieure : J1 à J5 du cycle ; 

• à l'arrêt d'une contraception orale cestro- 
progestative : le jour suivant le dernier com- 
primé actif ; 

• à l'arrêt d'une contraception microproges- 
tative orale : à tout moment ; 

• dans le post-abortum (1 er trim.) : dès l'avor- 
tement ; 

• dans le post-abortum (2 e trim.) : entre J21 et 
J28 ; 
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• dans le post-partum : entre J21 et J28. 
L'insertion sera réalisée à la face interne du 
bras non dominant, à 6-8 cm au-dessus du pli 
du coude, dans le sillon entre le biceps et le 
triceps en sous-cutané, sous anesthésie lo- 
cale, en respectant les conditions d'asepsie. 

Effets secondaires 

Très fréquents : céphalées, acné, vaginite, 
augmentation du poids corporel, tension 
mammaire, mastodynie. 



Ménométrorragies, aménorrhées. 
Plus rares : accident thromboembolique vei- 
neux et artériel, HTA, tumeur progestogène- 
dépendante et chloasma. 

Interactions médicamenteuses 

Déconseillés : inducteurs enzymatiques. 



CONTRACEPTION 
FRANÇAISE 

■ Préservatifs 



DUREX GOSSAMER 


Mettre avant la pénétration et 
maintenir lors du retrait. Usage unique 








NR 




MAN/X 


Idem DUREX GOSSAMER 








NR 




OLLA 


Idem DUREX GOSSAMER 








NR 




PROPHYLTEX 


Idem DUREX GOSSAMER 








NR 




STYMULEVE 


Idem DUREX GOSSAMER 








NR 





CRÈMES SPERMICIDES 
■ Benzalkonium 



PHARMATEX 


Mettre au fond du vagin juste avant le 


6 tubes unidose 


7,45 




NR 


1,24 


rapport 












ALPAGELLE 


Idem PHARMATEX 


6 tubes unidose 


9,93 




NR 


1,66 



OVULES SPERMICIDES 
■ Benzalkonium 



PHARMATEX 


Mettre au fond du vagin 30 min avant 
le rapport 


1 ovules 1 8,9 mg 


8,35 




NR 


0,84 



ÉPONGES SPERMICIDES 



■ Benzalkonium 



PHARMATEX 


Mettre au fond du vagin juste avant le 
rapport 


6 tampons 


12,12 




NR 


2,02 



DISPOSITIFS INTRA-UTÉRINS (DIU OU STÉRILET! 




■ Stérilet au cuivre 



GYNELLE 375 


À changer tous les 3 ans 


1 stérilet 


27,44 




65% 


27,44 


UT 380 


IdemGYNELLE 375 


1 stérilet short 
1 stérilet standard 


27,44 
27,44 




65 % 
65 % 


27,44 
27,44 



■ Stérilet libérant de la progestérone 



MYRENA 


À changer tous les 18 mois 


| 1 stérilet 


NR 



MÉNOPAUSE 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION - ÉPIDÉMIOLOGIE 

Il s'agit de l'état résultant de l'arrêt de la fonc- 
tion ovarienne et des conséquences de la 
carence estrogénique. Elle survient générale- 
ment entre 45 et 55 ans. On parle de méno- 
pause précoce avant 40 ans, de ménopause 
tardive après 55 ans. 

Elle peut être artificielle (castration radique, 
chimique, chirurgicale) ou naturelle. 
La définition est clinique : il s'agit donc d'une 
aménorrhée secondaire pendant plus d'1 an, 
ou de trois tests aux progestatifs négatifs. La 
courbe de température est plate, puisqu'il n'y 
a plus d'ovulation, les taux de FSH et LH sont 
très élevés, alors que les taux d'estradiol san- 
guin sont effondrés. 

La ménopause est précédée d'une période de 
préménopause correspondant à une instabi- 
lité hormonale totale; des périodes d'hype- 
restrogénie relative alternent avec des 



périodes de carence estrogénique. Les signes 
cliniques sont : ménométrorragies ou spanio- 
ménorrhées, prise de poids, troubles de l'hu- 
meurs, trouble de la circulation, migraines, 
syndrome prémenstruel accru. 

DIAGNOSTIC 

La ménopause étant confirmée, l'état clinique 
résulte de la carence estrogénique : 

• bouffées de chaleur pouvant être très inva- 
lidantes ; 

• instabilité émotionnelle avec tendance dépres- 
sive, troubles du sommeil, baisse de la libido ; 

• transformation corporelle : sécheresse cuta- 
néo-muqueuse, avec involution vulvo-vaginale, 
et dyspareunie, amincissement de la peau, rides, 
les cheveux deviennent ternes et cassants, la pi- 
losité diminue ; atrophie des glandes mammai- 
res, prise de poids; les troubles trophiques 
touchent aussi la sphère urinaire, avec cystites, 
prolapsus, incontinence urinaire ; 
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• ostéoporose ; 

• complications cardiovasculaires avec ris- 
que coronarien devenant identique à celui de 
l'homme. 

TRAITEMENT 

Le traitement hormonal substitutif a long- 
temps été proposé de manière systématique 
pour pallier la carence estrogénique. 
Il s'agit d'une association estroprogestative. 
Elle peut être proposée en 

• séquentiel : œstrogène trois semaines sur 4 
associé à un progestatif les dix derniers jours. 
Au moment de la semaine d'arrêt survient une 
hémorragie de privation ; 

• méthode combinée : prise en continu d'une 
association estroprogestative. 

Ce traitement hormonal présente des contre- 
indications : les antécédents de thrombose 
veineuse ou artérielle, l'HTA et le DID non 
contrôlés, les hyperlipidémies, les hypercho- 
lestérolémies, les affections hépatiques évolu- 
tives, les antécédents d'ictère cholestatique 
ou gravidique, les cancers du sein et endomè- 
tre, les tumeurs hypophysaires, les connecti- 
vités, les porphyries. 

La surveillance de ce traitement et des effets 
secondaires est essentiellement clinique : 

• examen gynécologique bi-annuel avec exa- 
men des seins, de l'état veineux, TA, FCV, et 
ETG des seins et mammographie ; 

• on recherchera des signes de surdosage en 
estrogène : mastodynies, œdèmes, cépha- 
lées ; des signes de sous-dosage : bouffées de 
chaleur, asthénie, dépression. 

BÉNÉFICES DU THS 

Une action bénéfique sur de nombreux trou- 
bles de la ménopause : bouffées de chaleur, 
les troubles trophiques urogénitaux, l'amélio- 
ration de la qualité de vie. 
Une action protectrice contre l'ostéoporose 
post-ménopausique et les fractures qui dispa- 
raît dès l'arrêt du THS. 
INDICATIONS DU THS IAFSSAPS] 
Chez les femmes dont les troubles climaté- 
riques altèrent la qualité de vie (principale- 
ment bouffées de chaleur mais aussi parfois 



troubles vaginaux et urinaires, modification 
de la peau, troubles de l'humeur...). Le THS 
peut être prescrit après une information 
claire des risques « à la dose minimale effi- 
cace, pour une durée la plus courte possi- 
ble », avec une réévaluation régulière « au 
moins une fois par an ». 
Chez les femmes ménopausées ayant des fac- 
teurs de risque d'ostéoporose, le THS ne doit 
pas être prescrit en première intention, mais 
uniquement après intolérance d'un autre trai- 
tement contre l'ostéoporose, dont certaines 
mesures hygiénodiététiques (arrêt de l'alcool, 
du tabac, sport, perte de poids). 
Il n'y a pas d'indication à la prescription d'un 
traitement hormonal substitutif chez les fem- 
mes ménopausées en bonne santé sans trou- 
ble du climatère et sans facteur de risque 
d'ostéoporose. 

RISQUES DU THS 

Risques cardiovasculaires : le THS n'a pas 
d'effet protecteur sur les maladies cardiovas- 
culaires (infarctus du myocarde, insuffisance 
coronarienne ou angine de poitrine, accident 
vasculaire cérébral...). 

Au contraire, le THS augmente le risque de 
thrombose veineuse, surtout pendant la pre- 
mière année de traitement. 
Risques cancérigènes : les données françaises 
les plus récentes de l'étude E3N (étude portant 
sur plus de 55 000 femmes) présentées lors du 
11 e congrès mondial de la ménopause à Bue- 
nos Aires (1 8-22/1 2005) ont confirmé que les 
combinaisons estroprogestatives sont les plus à 
risque d'augmenter le risque de cancer du sein 
(+ 80 %) quelle que soit la durée du traitement 
sauf pour les combinaisons estrogène + proges- 
térone micronisée, où aucune augmentation 
du risque de cancer n'a été observée (avec plus 
de 5 ans de recul). Les associations d'estrogè- 
nes et de rétro-progestérone induirait un sur- 
risque intermédiaire (+ 30 %). Les estrogènes 
augmenteraient le risque de cancer du sein de 
40% contrairement aux données des études 
anglo-saxonnes. 

Il n'y a aucune données concernant les phy- 
tœstrogènes et la tibolone actuellement. 
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FICHE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Il s'agit de vérifier l'amélioration des symptô- 
mes liés à la ménopause : bouffées de chaleur, 
sécheresse cutanéo-muqueuse, dépression. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

L'infirmière a un rôle important auprès des 
femmes en terme de conseils, d'informations 
concernant le suivi de la ménopause. 
Informer sur l'accessibilité aux traitements 
hormonaux substitutifs (naturels ou de syn- 
thèse) afin de pallier les effets inconfortables 



de la ménopause (bouffées de chaleur, trou- 
bles asthéno-dépressifs, sécheresse cutanéo- 
muqueuse) et d'éviter des complications plus 
tardives telles que l'ostéoporose et certains 
risques cardiovasculaires. 
Rappeler l'intérêt d'être régulièrement suivi 
au plan clinique par un médecin gynécologue 
(surveillance par mammographie, frottis cer- 
vico-vaginal, bilan biologique lipidique, gly- 
cémique, voire aussi hormonal) et dans le but 
également de veiller à l'observance et d'adap- 
ter le traitement de façon optimale pour la pa- 
tiente si elle le souhaite. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ŒSTROGENOTHERAPIE SUBSTITUTIVE OR/S 
i Éthinylestradiol 



ETHINYL-ŒSTRADIOL EFF1K 


1 cp./j pendant 20 à 25 j/mois 


1 5 cp. sec. à 50 U.g 


6,51 


11 


NR 


0,43 


■ Estradiol 17 bêta Iper os| 


ESTROFEM 


1 cp./j pendant 25 j/mois 


28 cp. à 1 mg 


11,63 


11 


NR 


0,42 




28 cp. à 2 mg 


14,38 


11 


NR 


0,51 


PROVAMES 


1 à 2 mg/j pendant 25 j/mois 


30 cp. à 1 mg 


2,32 


11 


65% 


0,08 


28 cp. à 2 mg 


2,32 


11 


65% 


0,08 


0R0M0NE 


1 cp./j pendant 25 j/mois 


28 cp. à 1 mg 


2,32 


11 


65% 


0,08 




28 cp. à 2 mg 


2,32 


11 


65% 


0,08 


PR0GYN0VA 


2 mg/j pendant 20 j/mois 


20 cp. à 1 mg 


9,03 


11 


NR 


0,45 


20 cp. à 2 mg 


9,48 


11 


NR 


0,47 




60 cp. à 2 mg 


28,36 


11 


NR 


0,47 


ESTREVA 


1 cp./ pendant 28 j/mois 


28 cp. à 1,5 mg 


2,32 


11 


65% 


0,08 


■ Œstrogènes conjugués 


PHYSIOGINE 


1/2 à 1 cp./j pendant 28 j/mois 


30 cp. de 1 mg 


5,42 


II 


35% 


0,18 
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Propriétés 

Œstrogène de synthèse chimiquement et bio- 
logiquement identique à l'estradiol endogène 
humain. Il remplace l'arrêt de production des 
œstrogènes chez les femmes ménopausées et 
soulage les symptômes climatériques de la 
ménopause. 

Indications 

Symptômes de déficit en œstrogènes chez les 
femmes ménopausées. 

Prévention de l'ostéoporose postménopausi- 
que chez les femmes ayant un risque accru 
de fracture ostéoporotique et présentant une 
intolérance ou une contre-indication aux 
autres traitements indiqués dans la prévention 
de l'ostéoporose. 

Contre-indications 

Cancer du sein connu ou suspecté, ou anté- 
cédent de cancer du sein. 
Tumeurs malignes œstrogénodépendantes 
connues ou suspectées (exemple : cancer de 
l'endomètre). 

Hémorragie génitale d'étiologie inconnue. 
Antécédent d'accident thromboembolique vei- 
neux idiopathique ou accident thromboembo- 
lique veineux en évolution (thrombose 
veineuse profonde, embolie pulmonaire). 
Accident thromboembolique artériel récent 
ou en évolution (exemple : angor, infarctus du 
myocarde). 



Haut risque cardiovasculaire. 
Affection hépatique aiguë ou antécédents 
d'affection hépatique, jusqu'à normalisation 
des tests hépatiques. 

Hypersensibilité connue au principe actif ou 

à l'un des excipients. 

Porphyrie. 

Précautions d'emploi 

Bilan préthérapeutique, puis annuel avec réé- 
valuation de la nécessité du traitement et du 
rapport bénéfice/risque. 
Incitation au dépistage des cancers gynécolo- 
giques. 

Association systématique à un progestatif en 
2 e partie de cycle (sauf hystérectomie). 
Augmenter la posologie si persistance des si- 
gnes de carence œstrogénique. 
Arrêt du traitement en cas d'immobilisation 
prolongée. 

Effets secondaires 

Effets œstrogéniques excessifs (réduire la po- 
sologie). 

Rares, mais nécessitant l'arrêt du traitement : 
accident cardiovasculaire ou embolique, 
HTA, céphalées importantes, troubles neuro- 
logiques, tumeur du sein ou de l'utérus, dia- 
bète, hyperlipidémie. 

Interactions médicamenteuses 

Inducteurs enzymatiques. 



ŒSTROGÉNOTHÉRAPIE SUBSTITUTIVE PERCUTANÉE 
■ Estradiol 17 bêta 



0ESTR0D0SE 


2 pressions/j pendant 3 sem. sur 4 


64 pressions de 
0,75 mg (fl. de 80 g) 


5,85 


II 


65% 


0,09 


ESTREVA 


2 pressions/j pendant 3 sem. sur 4 


100 pressions de 
0,5 mg (tube de 50 g) 


5,61 


II 


65% 


0,06 


ESTRADERM TTS 


1 patch à renouveler 2 fois/sem. 
pendant 3 sem. sur 4 


8 patchs de 25 Hg 
8 patchs de 50 |ig 
8 patchs de 1 00 p_g 


7,49 
7,49 
7,49 


II 
II 
II 


65% 
65% 
65% 


0,94 
0,94 
0,94 
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CESCLIM 


Idem ESTRADERM TTS 


8 patchs de 25 JU-g 


7,49 


11 


65% 


0,94 




8 patchs de 37,5 u_g 


7,49 


11 


65% 


0,94 




8 patchs de 50 |ig 


7,49 


11 


65 % 


0,94 




8 patchs de 75 JU-g 


7,49 


11 


65% 


0,94 


DERMESTRIL 


Idem ESTRADERM TTS 


8 patchs de 25 \lg 


7,49 


II 


65% 


0,94 




8 patchs de 50 |Xg 


7,49 


II 


65% 


0,94 




8 patchs de 100 |ig 


7,49 


II 


65% 


0,94 


DERMESTRIL SEPTEM 


1 patch/sem. 


4 patchs de 25 |Xg 


7,49 


II 


65% 


1,87 




4 patchs de 50 |Xg 


7,49 


11 


65% 


1,87 




4 patchs de 75 (Xg 


7,49 


II 


65% 


1,87 


CLIMARA 


1 patch/7 j 3 ou 4 sem. ou en continu 


4 patchs de 50 |Xg 


7,49 


11 


65 % 


1,87 


FEMSEPT 


Idem ESTRADERM TTS 


4 patchs de 50 |ig 


7,49 


II 


65% 


1,87 




4 patchs de 75 jLlg 


7,49 


II 


65% 


1,87 




4 patchs de 100 |ig 


7,49 


II 


65 % 


1,87 


VIVELLEDOT 


Idem ESTRADERM TTS 


8 patchs de 25 |Xg 


7,49 


II 


65% 


0,94 




8 patchs de 37,5 |lg 


7,49 


II 


65 % 


0,94 




8 patchs de 50 |ig 


7,49 


II 


65% 


0,94 




8 patchs de 75 (Xg 


7,49 


II 


65% 


0,94 




8 patchs de 100 |ig 


7,49 


II 


65% 


0,94 


m Estradiol 17 bêta 


THAÏS 


Idem ESTRADERM TTS 


8 patchs de 25 jLlg 


7,49 


II 


65% 


0,94 




8 patchs de 50 |ig 


7,49 


II 


65% 


0,94 




8 patchs de 100 |ig 


7,49 


II 


65% 


0,94 


THAÏS SEPT 


1 patch/sem. 


4 patchs de 25 (ig 


7,49 


II 


65% 


1,87 




4 patchs de 50 |ig 


7,49 


II 


65% 


1,87 




4 patchs de 100 |ig 


7,49 


II 


65% 


1,87 


ESTRAPATCH 


1 patch/sem. 


4 patch de 40 |lg 


7,49 


II 


65% 


1,87 




4 patch de 60 |Ig 


7,49 


II 


65 % 


1,87 




4 patch de 80 ".g 


7,49 


II 


65% 


1,87 


DELIDOSE 


1 à 2 sach./j 


28 sach. à 0,5 mg 


3,11 


11 


65% 


0,11 


28 sach. à 1 mg 


4,81 


11 


65% 


0,17 


OESTROGEL 


1 mes./j 


32 mes. (tube de 80 g) 


3,42 


II 


65 % 


0,11 



Propriétés 

Œstrogène de synthèse chimiquement et bio- œstrogènes chez les femmes ménopausées et 

logiquement identique à l'estradiol endogène soulage les symptômes climatériques de la 

humain. Il remplace l'arrêt de production des ménopause. 
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Indications 

Symptômes de déficit en œstrogènes chez les 
femmes ménopausées. 

Prévention de l'ostéoporose postménopausi- 
que chez les femmes ayant un risque accru 
de fracture ostéoporotique et présentant une 
intolérance ou une contre-indication aux 
autres traitements indiqués dans la prévention 
de l'ostéoporose. 

Contre-indications 

Cancer du sein connu ou suspecté, ou anté- 
cédent de cancer du sein. 
Tumeurs malignes cestrogénodépendantes 
connues ou suspectées (exemple : cancer de 
l'endomètre). 

Hémorragie génitale d'étiologie inconnue. 
Antécédent d'accident thromboembolique 
veineux idiopathique ou accident throm- 
boembolique veineux évolutif (thrombose 
veineuse profonde, embolie pulmonaire). 
Accident thromboembolique artériel récent 
ou évolutif (exemple : angor, infarctus du 
myocarde). 

Haut risque cardiovasculaire. 
Affection hépatique aiguë ou antécédents 
d'affection hépatique, jusqu'à normalisation 
des tests hépatiques. 



Hypersensibilité connue au principe actif ou 

à l'un des excipients. 

Porphyrie. 

Précautions d'emploi 

Bilan préthérapeutique, puis annuel avec réé- 
valuation de la nécessité du traitement et du 
rapport bénéfice/risque. 
Incitation au dépistage des cancers gynécolo- 
giques. 

Association systématique à un progestatif en 
2 e partie de cycle (sauf hystérectomie). 
Augmenter la posologie si persistance des si- 
gnes de carence oestrogénique. 
Arrêt du traitement en cas d'immobilisation 
prolongée. 

Effets secondaires 

Prurit, allergie de contact. 
Effets cestrogéniques excessifs (réduire la po- 
sologie). 

Rares, mais nécessitant l'arrêt du traitement : 
accident cardiovasculaire ou embolique, 
HTA, céphalées importantes, troubles neuro- 
logiques, tumeur du sein ou de l'utérus, dia- 
bète, hyperlipidémie. 

Interactions médicamenteuses 

Inducteurs enzymatiques. 



ŒSTROPROGESTATIFS SUBSTITUTIFS COMBINÉS 
■ Estradiol 17 bêta + médroxyprogestérone 



DIVINA 


1 cp./j pendant 21 j/mois 


21 cp. 


7,93 


I 


65% 


0,38 


DIViSEQ 


1 cp./j en continu 


28 cp. 


7,93 


I 


65% 


0,28 


DUOVA 


1 cp./j en continu 


28 cp. 1 mg/2,5 mg 


7,93 


I 


65% 


0,28 


28 cp. 1 mg/5 mg 


7,93 


I 


65% 


0,28 




28 cp. 2 mg/5 mg 


7,93 


I 


65% 


0,28 


■ Estradiol 17 bêta + cyprotérone 


CLIMENE 


1 cp./j pendant 21 j/mois 


21 cp. 


7,93 


I 


65% 


0,38 



i Estradiol 17 bêta + noréthistérone 



TRISEQUENS 


1 cp. /j en continu 


28 cp. 


7,93 


I 


65% 


0,28 


KUOGEST 


1 cp./j en continu 


28 cp. 


7,93 


I 


65% 


0,28 


NOVOFEMME 


1 cp./j en continu 


28 cp. 


7,93 


I 


65 % 


0,28 


ACTIVELLE 


1 cp./j en continu, à la même heure 


28 cp. 


7,93 


I 


65% 


0,28 


CLIMASTON 


1 cp./j en continu 


28 cp. 1 mg/5 mg 


7,57 


I 


65% 


0,27 




28 cp. 1 mg/10 mg 


7,57 


I 


65% 


0,27 




28 cp. 2 mg/10 mg 


7,57 


I 


65% 


0,27 


■ Estradiol 17 bêta + gestodène 


CUMODIENE 


1 cp./j en continu 


28 cp. 2 mg/2 mg 


7,93 


I 


65% 


0,28 


AVADENE 


1 cp./j en continu 


28 cp. 1 mg/0,025 mg 


7,93 


I 


65% 


0,28 


28 cp. 2 mg/0,025 mg 


7,93 


I 


65% 


0,28 


■ Estradiol 17 bêta + drospirénone 


ANGEUQ 


1 cp./j en continu 


28 cp. 


24,17 


I 


NR 


0,86 


■ Estradiol + lévonorgestrel 


FEMSEPTCOMBI 


1 patch à renouveler 1 fois par sem. 


4patchsde50(±g + 10|ig 


11,56 


I 


65% 


2,89 


FEMSEPTEVO 


Idem FEMSEPTCOMBI 


4 patchs de 50 Jlg + 7 |Xg 


11 


I 


65 % 


2,75 



i Estradiol + nomégestrol 



NAEMIS 


1 cp./j pendant 24 j/mois 


| 24 cp. 


7,93 | 


I 65 % 0,33 



Propriétés 

Les œstroprogestatifs combinés associent un 
œstrogène naturel et un progestatif non an- 
drogénique. 

L'association à un progestatif est indispensa- 
ble chez les patientes non hystérectomisées 
pour réduire le sur-risque de cancer de l'en- 
domètre. 



Indications 

Symptômes de déficit en œstrogènes chez les 
femmes ménopausées. 

Prévention de l'ostéoporose postménopausi- 
que chez les femmes ayant un risque accru 
de fracture ostéoporotique et présentant une 
intolérance ou une contre-indication aux 
autres traitements indiqués dans la prévention 
de l'ostéoporose. 
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Contre-indications 

Cancer du sein connu ou suspecté, ou anté- 
cédent de cancer du sein. 
Tumeurs malignes cestrogénodépendantes 
connues ou suspectées (exemple : cancer de 
l'endomètre). 

Hémorragie génitale d'étiologie inconnue. 
Antécédent d'accident thromboembolique vei- 
neux idiopathique ou accident thromboembo- 
lique veineux en évolution (thrombose 
veineuse profonde, embolie pulmonaire). 
Accident thromboembolique artériel récent 
ou en évolution (exemple : angor, infarctus du 
myocarde). 

Haut risque cardiovasculaire. 
Affection hépatique aiguë ou antécédents 
d'affection hépatique, jusqu'à normalisation 
des tests hépatiques. 

Hypersensibilité connue au principe actif ou 

à l'un des excipients. 

Porphyrie. 



Précautions d'emploi 

Bilan préthérapeutique, puis annuel avec réé- 
valuation de la nécessité du traitement et du 
rapport bénéfice/risque. 
Incitation au dépistage des cancers gynécolo- 
giques. 

Association systématique à un progestatif en 
2 e partie de cycle (sauf hystérectomie). 
Augmenter la posologie si persistance des si- 
gnes de carence oestrogénique. 
Arrêt du traitement en cas d'immobilisation 
prolongée. 

Effets secondaires 

Effet oestrogénique excessif nécessitant une 
diminution de la posologie. 
Rares, mais nécessitant l'arrêt du traitement : 
accident cardiovasculaire ou embolique, 
HTA, céphalées importantes, troubles neuro- 
logiques, tumeur du sein ou de l'utérus, dia- 
bète, hyperlipidémie. 

Interactions médicamenteuses 

Inducteurs enzymatiques. 



ŒSTROGÈNES PAR VOIE VAGINALE 
■ Estriol 



PHYSIOGINE 


1 ovule chaque soir pendant 3 


sem. 


1 5 ovules à 0,5 mg 


3,9 


11 


35% 


0,26 


1 dose le soir pendant 3 sem. 




1 tube de 1 5 g 


5,14 


11 


35% 


5,14 




(0,5 mg/dose) 










GYDRELLE 


1 dose/j pendant 3 sem. 




1 tube de 30 g 


4,12 


II 


35% 


4,12 






(100 mg/dose) 










TROPHICREME 


1 à 2 appl./j 




1 tube de 30 g 


5,67 


II 


35% 


5,67 


■ Estriol + progestérone + 


bacille de Doderlein 










TROPHIGIL 


1 gél. x 2/j pendant 3 sem. 




14 gél. vaginales 


4,54 


I 


35% 


0,32 


■ Promestriène 


COLPOTROPHINE 


1 caps, pendant 20 j 




20 caps, à 10 mg 


5,47 


II 


35% 


0,27 


1 à 2 appl./j 




1 tube de 30 g 


5,53 


II 


35% 


5,53 



i Promestriène + chlorquinaldol 



COLPOSEPTINE 


1 cp./j pendant 1 8 j 


18 cp. 


4,28 | 


I 35 % 0,24 



Propriétés 

Œstrogènes naturels ayant un effet trophique 
local ± associés à un antiseptique (chlorqui- 
naldol) ou à un progestatif et des bacilles de 
la flore vaginale [TROPHIGIL). 

Indications 

Affections vulvovaginales secondaires à la ca- 
rence œstrogénique liée à la ménopause : 

- sécheresse vaginale ; 

- dyspareunie ; 

- retard de cicatrisation, troubles trophiques. 
Capsule, ovule vaginales : troubles trophiques 
vulvo-vaginaux. 

Crème : troubles trophiques vulvaires. 



Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Antécédents de cancers du sein et de l'utérus, 
maladie thromboembolique. 

Effets secondaires 

Très rares : irritation locale, mastodynie. 

Interactions médicamenteuses 

Utilisation de préservatifs masculins en latex 
avec des corps gras ou des lubrifiants conte- 
nant des huiles minérales (risque de rupture), 
de spermicides (risque d'inactivation). 



INHIBITEURS NON HORMONAUX DES BOUFFEES DE CHALEUF 
i Bêta-alanine 



ABUFENE 


1 à2cp.encurede 5à 10 j 


30 cp. à 400 mg 


4,39 




35% 


0,15 



i Véralipride 



AGREAL 


1 gél./j en cure de 20 j 


20 gél. à 100 mg 


8,41 | 


I 35 % 0,42 



Propriétés 

Inhibiteurs des bouffées de chaleur non œs- 
trogéniques, de la classe des acides aminés 
(P-alanine), des neuroleptiques (vérali- 
pride). 

Indications 

Traitement symptomatique des bouffées de 
chaleur chez la femme ménopausée. 

Contre-indications 

Véralipride : hypersensibilité, tumeur prolac- 
tino-dépendante, phéochromocytome, mala- 
die de Parkinson. 

Bêta-alanine : hypersensibilité à la bêta- 
alanine ou au gluten. 



Précautions d'emploi 

Véralipride : ECG avant de commencer le trai- 
tement (allongement du QT), surveiller la tem- 
pérature (syndrome malin des neuroleptiques), 
cures courtes pour éviter la survenue de dyski- 
nésies, abaissement du seuil épileptogène, pré- 
cautions chez le sujet âgé : survenue plus 
fréquente des hypotensions orthostatiques. 

Effets secondaires 

Véralipride : prise de poids, galactorrhée, 
troubles extrapyramidaux, somnolence, hy- 
potension orthostatique. 

Interactions médicamenteuses 

Véralipride : neuroleptiques antipsychotiques 
ou antiémétiques, agonistes dopaminergiques. 
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GROSSESSE ET INFECTION URINAIRE 



Souvent asymptomatiques, les infections 
urinaires doivent être dépistées par une 
bandelette urinaire si : 

— menace d'accouchement prématuré, 

— fièvre au cours de la grossesse, 

— antécédents d'infection urinaire, uropathk 
La bandelette urinaire est systématique à 
chacune des consultations. 



Une bandelette urinaire retrouvant la pré- 
sence de nitrites, de leucocytes, de sang ou 
de protéines dans les urines impose un ECBU. 

CYSTITE 

Boisson (de l'eau) abondante. 
Antibiothérapie, après ECBU, active sur les BCN 
et non contre-indiquée pendant la grossesse. 
Ex. : nitrofurantoïne (EURADANTINE) 1 gél. 
x 3/j pendant 1 sem. 

ECBU de contrôle 48 h après l'arrêt du traite- 
ment, puis chaque mois jusqu'à l'accouche- 
ment. 

PYÉLONÉPHRITE AIGUË 

MESURES GÉNÉRALES 

Hospitalisation. 

Antipyrétiques type paracétamol (PERfAL- 
CAN) en intraveineux. 

TRAITEMENT SPÉCIFIQUE 

Antibiothérapie, dès les prélèvements bacté- 
riologiques effectués (ECBU, hémocultures), 
active sur les bacilles Gram-, autorisée pen- 
dant la grossesse, le plus souvent en bithéra- 
pie initiale par voie parentérale. 



L'existence de résistance des germes urinaires 
à la pénicilline même associée à l'acide cla- 
vulanique (30 à 40 %), fait préférer les 
céphalosporines de 3 e génération en pre- 
mière intention chez la femme enceinte en 
l'absence de suspicion de listériose. 



La prescription d'aminosides doit être 
limitée à 3 j. 



La voie parentérale est maintenue pendant 24 

à 48 h après l'apyrexie. 

Relais per os en monothérapie, adaptée à 

l'antibiogramme pendant 2 semaines. 

Ex. : céphalosporines de 3 e génération, cé- 

fixime (OROKEN). 

Au besoin, levée d'un obstacle sur les voies 
urinaires, qui sera systématiquement recher- 
ché par une échographie rénale. 

SURVEILLANCE 

Surveillance maternelle 

Température. 
Diurèse. 

Contractions utérines. 

ECBU (cf. Fiche technique, p. 1551) à 48 h de 
traitement, 48 h après l'arrêt des antibiotiques 
puis mensuellement jusqu'à l'accouchement. 
Bilan urologique à prévoir après l'accouche- 
ment. 

Surveillance fœtale 

Mouvements actifs fœtaux. 

Bruits du cœur, ou rythme cardiaque fœtal en 

fonction du terme de la grossesse. 



: ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 

• Réaliser une bandelette urinaire : le but est 
de rechercher la présence de nitrites, de leu- 
cocytes, de sang ou de protéines (si le résultat 
s'avère positif, un ECBU sera prescrit) : 

• systématiquement à chaque consultation : 



• impérativement devant une menace d'ac- 
couchement prématuré, une fièvre au cours 
de la grossesse, et aux vues d'antécédents 
d'infection urinaire ou d'uropathie. 

• Transmettre le résultat de la bandelette uri- 
naire au médecin. ► 
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». SURVEILLANCE 

• Surveillance de la température. 

• Réaliser une bandelette urinaire. Le but est 
de rechercher la présence de nitrites, de leu- 
cocytes, de sang ou de protéines (si le résultat 
s'avère positif, un ECBU sera prescrit) : 

• systématiquement à chaque consultation ; 

• impérativement devant une menace d'ac- 
couchement prématuré, une fièvre au cours 
de la grossesse, et aux vues d'antécédents 
d'infection urinaire ou d'uropathie. 

• Transmettre le résultat de la bandelette uri- 
naire au médecin. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

DANS LE CADRE D'UNE CYSTITE 

• Surveillance de la température. 

• Évaluer la douleur. 

• Selon prescription médicale, réaliser un 
ECBU : expliquer l'intérêt de l'examen à la 
patiente, lui demander de faire une petite toi- 
lette intime antiseptique à l'aide de compres- 
ses stériles imbibées d'antiseptique (type 
Dakin ou Bétadine) avant le recueil des urines 
prévu dans un petit flacon stérile. 

• Conseiller à la patiente de bien s'hydrater : 
boire 1,5 litre d'eau/jour au minimum. 



• L'informer aussi qu'elle refera un ECBU de 
contrôle 48 h après l'arrêt de l'antibiothéra- 
pie, puis une fois par mois jusqu'à l'accou- 
chement. 

DANS LE CADRE D'UNE PYÉLONÉPHRITE 

Surveillance de la température. 
Évaluer la douleur. 

Réaliser les bilans bactériologiques prescrits 
(ECBU, hémocultures). 

Poser selon la prescription, une perfusion 
pour l'hydratation et l'antibiothérapie intra- 
veineuse de première intention après avoir in- 
former la patiente de l'intérêt du traitement. 
Surveiller la diurèse des 24 h. 
Surveiller la survenue de contractions uté- 
rines. 

Réaliser un ECBU de contrôle 48 h après le 
début des antibiotiques puis 48 h après l'arrêt 
du traitement et mensuellement jusqu'à l'ac- 
couchement. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Toilette périnéale d'avant en arrière. 

• Prévention de la constipation. 

• Boissons abondantes pour obtenir des uri- 
nes claires. 

• Mictions régulières, notamment avant le 
coucher et après un rapport sexuel. 



GROSSESSE ET RUBÉOLE 



La séroconversion rubéolique pendant la 
grossesse expose au risque de rubéole congé- 
nitale. 



— Malformations cardiaques. 

— Atteintes oculaires, cérébrales et de l'oreille 
interne. 



La contamination est d'autant plus grave et 

d'autant plus fréquente que la séroconversion 

survient tôt dans la grossesse. 

Le risque de rubéole congénitale existe si la 

séroconversion survient avant la 20 e semaine 

d'aménorrhée. 



Après ce terme il n'y a plus de risque de mal- 
formations. 

PRÉVENTION 

Elle est essentielle puisqu'il n'existe pas de 
traitement curatif. 

Sérologie rubéole obligatoire lors de l'examen 
prénuptial et lors de la déclaration de gros- 
sesse. 

Vaccination par RUDIVAX, vaccin vivant atté- 
nué. 

Cette vaccination est fortement conseillée 
pour toutes les filles avant la puberté. 
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En période d'activité génitale, la vaccination doit 
être pratiquée sous couvert d'une contraception 
efficace commencée 1 mois avant la vaccination 
et poursuivie pendant 2 mois après. 
Un contrôle de la séroconversion doit être fait 
1 mois plus tard, avec nouvelle vaccination si 
le sérodiagnostic est inférieur à 1/20. 



Ce vaccin est formellement contre-indiqué 
pendant la grossesse, bien qu'il n'ait jamais été 
décrit de rubéole congénitale (l'interruption 
médicale de grossesse n'est donc pas licite). 
Femme séronégative en début de grossesse et 
travaillant dans un milieu exposé (crèche, 
école) : il est licite de faire un arrêt de travail 
durant le 1 e ' trimestre de la grossesse. 
Il faut réaliser une vaccination des femmes sé- 
ronégatives dans le post-partum. 

EN CAS DE CONTAGE 

PENDANT LA GROSSESSE 

Pratiquer une sérologie dès que possible. 



Si le taux est supérieur à 1/20 : immunité an- 
cienne. 

Si le taux est inférieur à 1/20 : pas d'immunité. 
Débuter une prophylaxie par gammaglobu- 
lines spécifiques lOmL/j IM pendant 4j 
puis 10 mL/sem. pendant 3 semaines. 
Contrôle de la sérologie tous les 1 5 j pendant 
le 1 er trimestre. 

Si le titre augmente, il y a une séroconversion. 

EN CAS DE SÉROCONVERSION 

AU COURS DU 1 er TRIMESTRE 

L'interruption médicale de grossesse (IMG) 
peut être proposée d'emblée, compte tenu de 
la gravité potentielle de l'atteinte. 
APRÈS LE 1 er TRIMESTRE 
Recherche d'atteinte fœtale par : 

- amniocentèse (PCR) ; 

- ponction de sang foetal si signes échogra- 
phiques. 

Le diagnostic de contamination fœtale fait 
discuter l'interruption médicale de grossesse. 



FICHE INFIRMIÈRE 



EDUCATION ET CONSEILS 

DANS LE CADRE DE LA PRÉVENTION 

• Réaliser selon prescription médicale la sé- 
rologie rubéole (obligatoire lors de l'examen 
prénuptial et lors de la déclaration de gros- 
sesse). 

• Réaliser selon prescription la vaccination 
par RUDIVAX (vaccination fortement con- 
seillée pour toutes les filles avant puberté). 

• En période d'activité génitale, la vaccina- 
tion nécessite une couverture contraceptive 
efficace débutée 1 mois avant vaccination et 
poursuivie les 2 mois suivants. Un contrôle de 



la séroconversion sera fait 1 mois plus tard et 
si le sérodiagnostic est inférieur à 1/20 une 
nouvelle vaccination sera prescrite et réalisée. 

DANS LE CADRE DE CONTAGE 
PENDANT GROSSESSE 

• Réaliser selon prescription la sérologie ru- 
béole. 

• Réaliser selon prescription la prophylaxie 
par gammaglobulines spécifiques en IM. 

• Les sérologies seront ensuite contrôlées tous 
les 15 jours lors du 1 er trimestre. 

• Informer la patiente de l'intérêt des contrô- 
les. 



This page intentionally left blank 



PARTIE 6 



HÉMATOLOGIE - ONCOLOGIE 



Chimiothérapie 573 

• Consultation infirmière d'annonce 576 

• Conduite à tenir en cas d'extravasation . 577 

• Haut risque infectieux 577 

• Cathéter veineux central (KTC) 578 

• KTC spécifiques : les sites implantables 

pour chimiothérapie (PAC! 580 

Prescription d'un protocole 

de chimiothérapie 583 

Antiémétiques 584 

Alkylants 588 

Chimiothérapie-agents divers 592 

Antimétabolites 593 

Anthracyclines 596 

Antifusoriaux 598 

Antitopo-isomérases 1 599 

Épipodophyllotoxines 600 

Platine (dérivés du) 600 

Intercalants 601 

Taxanes 602 

Anticorps monoclonaux 602 

Radiothérapie externe 606 

• Radiothérapie : centrage et séances .... 608 

Douleur et cancers 609 

• Constipation chez le patient 

sous traitement morphinique 613 

• information au patient en souffrance ... 614 



Leucémies aiguës 615 

• Myélogramme - Ponction sternale 616 

• Biopsie ostéomédullaire 61 7 

Leucémies aiguës-protocole d'induction. . . 619 

Leucémie lymphoïde chronique 620 

Leucémie lymphoïde chronique maladie 

de Waldenstrdm chimiothérapie 621 

Lymphomes non hodgkiniens 622 

Lymphomes non hodgkiniens 

de faible malignité-chimiothérapie 623 

Lymphomes non hodgkiniens 

de grande malignité-chimiothérapie 624 

Maladie de Hodgkin 625 

Maladie de Hodgkin-chimiothérapie 626 

Sarcomes 627 

Ostéosarcome-chimiothérapie 629 

Anémies 629 

Sels ferreux 630 

Folates-folinates 632 

Vitamine B12 633 

Aplasie suite à une chimiothérapie .... 634 

• Transfuser les globules rouges 

en sécurité 63 6 

• Hospitalisation d'un patient en aplasie 
présentant un risque infectieux 638 

Facteurs de croissance granulocytaire .... 639 



This page intentionally left blank 



Chimiothérapie 573 



CHIMIOTHERAPIE 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Traitement spécifique contre les cellules can- 
céreuses, la chimiothérapie administre une 
substance chimique qui diffuse dans l'orga- 
nisme en bloquant la reproduction des cellu- 
les atteintes, mais aussi normales, ce qui peut 
entraîner des réactions toxiques des tissus 
sains. 

Son efficacité dépend de trois facteurs : le 
type de la tumeur, l'organisme porteur, les as- 
sociations de traitement. 

RÈGLES GÉNÉRALES 

• Intégrer la chimiothérapie dans la stratégie 
thérapeutique. 

• Préciser les enjeux qui conditionnent la réa- 
lisation du traitement : 

- chimiothérapie première (néoadjuvante) : 
elle représente le premier acte thérapeuti- 
que d'une stratégie pluridisciplinaire (chi- 
rurgie ou radiothérapie). Elle vise à réduire 
le volume ou Pévolutivité d'une tumeur pri- 
mitive en place pour en faciliter le traite- 
ment ultérieur, mais également à détruire 
les micrométastases ; 

-chimiothérapie adjuvante: elle fait suite 
au traitement d'une tumeur apparemment 
localisée, le plus souvent par chirurgie. La 
chimiothérapie a pour but d'éradiquer les 
micrométastases. Son enjeu est curatif ; 
-chimiothérapie palliative: l'enjeu est 
d'assurer la meilleure qualité de vie, avec 
la période la plus longue sans symptômes 
de la maladie, sans but curatif. 

• Surveiller les paramètres suivants : 

- prévenir et éliminer tout foyer infectieux, 
latent ou évolutif ; 

- rechercher les différentes affections pou- 
vant avoir un retentissement sur le traite- 
ment (rénale, cardiaque, hépatique) ; 
-évaluer le capital veineux en vue de la 
pose d'un système central ; 



-réaliser un bilan préthérapeutique. 

• Apprécier les compétences de l'ensemble 
de l'équipe, tout le long de la chaîne de la 
chimiothérapie : ne pas hésiter à référer à des 
structures plus spécialisées pour ne pas entraî- 
ner de pertes de chance. 

• Présenter le traitement au patient. 

• Prescrire la chimiothérapie : établie par le 
médecin prescripteur, précisant l'identité du 
patient, le poids, la taille, la surface corpo- 
relle, le protocole précis de chimiothérapie 
utilisé, le nom de chaque médicament, la 
dose unitaire et la dose calculée, les jours 
d'administration, la chronologie si nécessaire, 
le mode d'administration, les traitements as- 
sociés. Elle n'est validée qu'après vérification 
des bilans cliniques et biologiques autorisant 
sa réalisation. Elle précise les éléments de sur- 
veillance. Elle est enfin datée et signée par le 
médecin prescripteur. 

• Préparer la chimiothérapie selon les bonnes 
pratiques. 

• Administrer la chimiothérapie par du per- 
sonnel infirmier formé. 

COMPLICATIONS 

LORS DE LA RÉALISATION 

DU PROTOCOLE D'ADMINISTRATION 

Extravasation 

Elle est suspectée devant des symptômes 
autour du point d'injection ou l'absence de 
retour sanguin après aspiration. Le risque de 
nécrose est variable selon les médicaments. 

Nausées, vomissements 

Différencier les nausées/vomissements aigus 
survenant dans les 24 h suivant l'administra- 
tion de la chimiothérapie, des nausées/vomis- 
sements retardés survenant au-delà et des 
nausées/vomissements anticipés. 
Traitement des nausées/vomissements aigus 
Antisérotonine + corticoïdes. 
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Traitement des nausées/vomissements 
retardés 

En préventif: thérapeutique antireflux, corti- 
coïdes. 

Tolérance hémodynamique et rénale 
des protocoles avec hydratation 
et médicaments néphrotoxiques 

Poids, diurèse, balance hydrique, PA, clini- 
que + biologie. 

AU DÉCOURS DE LA CHIMIOTHÉRAPIE 

Les complications sont dominées par Paplasie 
médullaire (neutropénie fébrile et thrombopé- 
nie). 

Neutropénie fébrile 

• Si la température est > 38,5 °C et si les po- 
lynucléaires neutrophiles (GN) sont < 1.10 9 /L 
(1 000/mm 3 ), il y a risque de choc septique. 

• Hospitalisation, d'autant plus que GN 
<0,5.107L (500/mm 1 ). 

• Rechercher une porte d'entrée, notamment 
le système implantable endoveineux. 

• Prélèvement bactériologique. 

• Antibiothérapie empirique à large spectre ; 
antibiothérapie plus ciblée si d'autres germes 
sont suspectés, notamment antifongique et 
antistaphylococcique. 



• Pas d'indication de facteurs de croissance 
hématopoïétiques. 

Une neutropénie fébrile doit faire discuter, 
lors de la cure suivante de chimiothérapie : 

• le maintien ou la diminution les doses ; 

• l'association de facteurs de croissance hé- 
matopoïétiques en prophylaxie secondaire. 

Thrombopénie 

• Elle est jugée sévère si elle se traduit clini- 
quement ou si les plaquettes sont < 10.107L 
(10 000/mm 1 ). 

• Transfusions plaquettaires. 

Une thrombopénie doit faire discuter, lors de 
la cure suivante de chimiothérapie, le main- 
tien ou la diminution des doses. 

Mucite 

Réaction inflammatoire très douloureuse alté- 
rant la capacité à s'alimenter normalement. 
Le simple érythème peut se transformer en ul- 
cération et doit être traité. 

Alopécie 

Consécutive à certains produits, elle est réver- 
sible ; il est préconisé l'achat d'une perruque 
pendant le traitement. 
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EXAMENS 

• Réaliser le bilan préthérapeutique : biologique 
(hémogramme, bilan rénal, hépatique, cardia- 
que), clinique et radiologique (TDM ou IRM). 

• Avant le traitement : 

• éliminer tout foyer infectieux latent ou évo- 
lutif; 

• rechercher les différentes affections (rénale, 
cardiaque, hépatique) ; 

• évaluer le capital veineux en vue de la pose 
d'un système implantable endoveineux (SIEV). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

• S'assurer de l'information du patient sur le 
traitement et les effets secondaires. 



• Vérifier la prescription nominative, datée, 
signée par le prescripteur. 

• Contrôler la dose avec la surface corporelle. 

• Vérifier le bilan biologique. 

• Se référer aux modalités d'injection selon le 
protocole écrit (hydratation, mode d'injec- 
tion, protection de la lumière). 

• Prendre connaissance des prescriptions com- 
plémentaires (antiémétiques, corticoïdes). 

• Préparer les produits à administrer en pre- 
nant les précautions nécessaires ou réception- 
ner les produits préparés par l'unité 
spécialisée et contrôler le nom du patient, des 
produits, des doses préparées. 

• Réaliser l'injection IV dans la chambre im- 
plantable en respectant les méthodes recom- 
mandées, après avoir bien installé le patient ► 
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► et lui avoir donné la possibilité de se déplacer 
ensuite, s'il le souhaite, avec un pied à sérum 
à roulettes. 

• Respecter rigoureusement le déroulement 
du protocole prescrit ; noter sur le dossier les 
produits administrés et les réactions éventuel- 
les du patient ainsi que la tolérance psycho- 
logique. 

• Demander au patient de signaler toute réac- 
tion anormale et assurer pendant l'administra- 
tion une surveillance rapprochée et régulière. 

• Prendre les mesures nécessaires pour pré- 
venir ou traiter les effets secondaires. 

EFFETS SECONDAIRES 
Locaux 

• Liés à la pose d'une chambre implantable. 

• Extravasation accidentelle (douleur, rou- 
geur, œdème au point d'injection) : cf. Fiche 
technique p. 577. 

• Toxicité cutanéo-muqueuse (rash, éruption 
cutanée). 

• Alopécie (informer : prothèse capillaire, 
casque réfrigérant). 

Généraux 

• Nausées, vomissements (antiémétique, en- 
vironnement calme, hygiène alimentaire). 

• Troubles intestinaux (diarrhée, constipa- 
tion). 

• Sécheresse buccale (alimentation liquide, 
boisson). 

• Ulcérations buccales, aphtes (bains de bou- 
che, antiseptiques et antifongiques, hygiène 
buccale et dentaire, brosse souple, dentifrice 
sans alcool). 

• Toxicité hématologique (baisse des globu- 
les blancs, avec déficit des défenses immuni- 
taires et risque infectieux, baisse de 
l'hémoglobine ou anémie avec fatigue intense 
et dyspnée, baisse des plaquettes avec risque 
hémorragique). 

• Autres toxicités, rénale, cardiaque, pulmo- 
naire, neurologique : surveillance de la diu- 
rèse, TA, ECG, rythme respiratoire, crampes, 
convulsions, fièvre. 

• Fatigue. 

• Douleur. 

• Perturbation de la vie du couple. 



EDUCATION ET CONSEILS 

L'information du patient et de ses proches 
sera claire, répétée, adaptée, et concernera : 

• les effets de la chimiothérapie sur le fonc- 
tionnement de la cellule saine et de la moelle 
osseuse ; 

• les moyens de prévenir l'infection : éviter 
les foules, pratiquer les soins d'hygiène ap- 
propriés et se laver les mains soigneusement. 
Signaler tout signe de fièvre, frissons, saigne- 
ment de nez, ecchymose, selles foncées (cf. 
Fiche technique p. 577) ; 

• la mise en place de mesures visant à éviter 
l'hémorragie, l'interdiction de {'ASPIRINE; 

• la prévention des nausées et vomissements : 

• réduire les stimuli causés par les odeurs, 
en particulier celles des aliments; préférer 
les repas tièdes, sans excitant, de digestion 
facile, fractionnés ; boire en petite quantité ; 
6 repas légers par jour ; surveiller la courbe 
de poids et préconiser une alimentation plus 
riche pour éviter une perte de poids trop im- 
portante ; 

• préférer la position semi-assise lors de l'ap- 
parition des nausées ; 

• réaliser des bains de bouche associés à la 
chimiothérapie à distance des repas ; 

• l'importance d'un apport liquidien suffisant 
pour prévenir la déshydratation et le déséqui- 
libre électrolytique ; 

• les signes de stomatites douloureuses : ex- 
pliquer l'importance de l'hygiène buccale et 
prévoir une ordonnance afin de traiter une 
mycose si nécessaire ; 

• la perte transitoire éventuelle des cheveux 
selon le type de médicament utilisé. Aider le 
patient à se procurer une perruque ou une 
foulard, un bandeau ; 

• les risques de stérilité ou atteinte du système 
reproducteur et le recours possible au CE- 

COS; 

• le risque de fatigue : apprendre à la nom- 
mer, l'évaluer et à s'adapter à cet état en li- 
mitant les activités ; 

• l'importance du rôle des proches dans le 
soutien et le bon déroulement du traitement. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

CONSULTATION INFIRMIÈRE D'ANNONCE 
Définition 

La consultation infirmière d'annonce s'inscrit dans un dispositif pluridisciplinaire médical, 
paramédical, psychologique et social qui vise à accompagner le patient pour lequel le dia- 
gnostic d'une maladie grave vient d'être confirmé. 

Ce dispositif répond aux directives instaurées dans le cadre du Plan cancer régi par la cir- 
culaire N°DHOS/SDO/2005/101 du 22 février 2005 qui porte sur l'organisation de la can- 
cérologie au sein des établissements de santé. 

Méthode 

L'accompagnement du patient se réalise en plusieurs temps distincts chronologiquement 
dans l'annonce du diagnostic. 

Le 1er temps est médical : le médecin rencontre le patient seul ou accompagné, dans un 
endroit calme, étudié pour ne pas être interrompu par la moindre sonnerie de téléphone ou 
la moindre visite impromptue. 

Le médecin annonce à ce moment précis le diagnostic de la maladie, avec des mots adaptés 
et appropriés au niveau de connaissances du patient. 
Il explique le projet thérapeutique à adopter. 

Ensuite, il propose au patient d'être accompagné dans cette première phase d'annonce par 
une infirmière, spécifiquement formée à la consultation d'annonce, afin de comprendre et 
de mieux envisager le traitement à venir. 

Si le patient accepte cet accompagnement, un rendez-vous de consultation infirmière lui sera 
directement donné. 

Le second temps est paramédical : l'infirmière réfèrent d'annonce reçoit le patient seul ou 
accompagné, également dans un endroit calme, étudié pour ne pas être interrompu par la 
moindre sonnerie de téléphone ou la moindre visite impromptue. 
L'infirmière s'assoit auprès du patient. 

Elle explique son rôle dans cet accompagnement : rôle d'écoute au questionnement du ma- 
lade, de réassurance par des explications simples concernant le déroulement de la prise en 
charge du patient et de sa maladie. Elle a un rôle de soutien et d'aide. 
Au début de l'entretien : faire reformuler le malade ce qu'il sait, en lui demandant ce que le 
médecin lui a dit, ce qu'il pense avoir compris et les questions qu'il souhaite poser. 
Tout au long de l'entretien, l'infirmière évalue différents critères afin d'orienter ensuite le 
patient, si besoin et s'il le souhaite, vers d'autres partenaires du soin : 

• évaluer le degré d'anxiété ; 

• évaluer son état nutritionnel ; 

• évaluer ses difficultés (s'il y en a) sociales et socioprofessionnelles. 

Cette évaluation permet ensuite à l'infirmière de proposer, de façon adaptée aux besoins du 
patient, un accompagnement complémentaire avec les « soins de supports » représentés par 
un psychologue, une diététicienne et une assistante sociale, tous étant initialement nommés 
référents dans le cadre du dispositif d'annonce de l'établissement de santé. 
L'entretien dure environ 1 heure. 

A l'issue du rendez-vous, l'infimière remet ses coordonnées au patient. Il pourra la joindre 
dès qu'il le souhaitera pour un autre rendez-vous, ou simplement avoir des réponses à des 
interrogations futures. ► 
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La communication et la relation de confiance que cette consultation infirmière propose sont 
incontournables. 

L'infirmière réalise ensuite une transmission écrite de l'entretien dans le dossier de soin du 
patient et sur les supports spécifiquement établis pour cette consultation d'annonce. Cette 
transmission permettra d'assurer les liens dans la prise en charge du malade tant sur le plan 
médical que paramédical, social et psychologique. 
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CONDUITE À TENIR EN CAS D'EXTRAVASATION 

• Arrêter immédiatement la perfusion. 

• Avec une seringue de 10 mL connectée directement sur l'aiguille ou le cathéter, aspirer 3 
à 5 mL de sang pour retirer le maximum de cytotoxique. 

• Délimiter le contour du territoire extravasé avec un stylo-feutre. 

• Appeler le médecin (qui appellera éventuellement le chirurgien). 

• En attendant le médecin, noter les observations sur le dossier. 

• Rédiger une déclaration d'incident. 
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HAUT RISQUE INFECTIEUX 
Définition 

Risque accru de pénétration de germes pathogènes dans l'organisme lié à la diminution des 
mécanismes de défense immunitaire induits par : une chimiothérapie aplasiante, une radio- 
thérapie, une curiethérapie, un syndrome immunodépressif, une altération de l'état général, 
une maladie intercurrente. 

Objectif global 

Éviter l'infection entre deux cycles de chimiothérapie. 
Actions éducatives 

Faire comprendre l'importance du risque infectieux 

• Faire le bilan des connaissances du malade. O 

O 

• Expliquer la relation entre chimiothérapie et risque infectieux : diminution des leucocytes ~z. 
(GB) qui protègent de l'infection; le risque se produit à partir de J8 jusqu'à Jl 5 ou plus. O 

• Hémogramme : lu 
- aplasie : leucocytes < 1 X 10 9 /L (1 000/mm 3 ) ; g 
-normal : leucocytes de 4 à 10 X 10 9 /L (4 000 à 10 000/mm 3 ). 

• Expliquer la prise de température buccale ou axillaire et l'évaluation d'une variation anor- ^ 
maie (> 38,5 °C ou < 36,5 °C) à signaler au médecin. 2 

• Contrôler les portes d'entrée : dents, bouche, gorge, voies urinaires, intestin (constipation), ^ 
anus, système implantable endoveineux (SIEV), plaie. 

Délai : avant la sortie du patient. 

Evaluation : faire énumérer les connaissances citées. 

Faire admettre les éléments de surveillance et rendre capable d'adopter les mesures préventives, 
de nouvelles habitudes 

Enumérer avec le patient les mesures à adopter et leur mise en pratique (en tenant compte 
de son milieu socioculturel et familial) : ► 
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• Soins corporels : 

— vêtements et linge propres ; 

— soins d'hygiène ; 

— lavage des mains avant les repas et lors de l'élimination des selles et urines ; 

— en cas de blessure : désinfection immédiate, pansement occlusif. 

■ Environnement : 

— exclusion de tout contact avec des personnes contagieuses ; 

— chambre aérée et propre. 

■ Alimentation : 

— viande cuite ; 

— nettoyage soigneux des fruits et légumes ; 

— absorption suffisante de boissons : 1,5 L/j. 
Déiai : à son départ. 

Evaluation : vérifier l'autonomie du patient, sa prise en charge. 

Convaincre le patient de prévenir son médecin en présence de signes cliniques d'alarme (fièvre, 
frissons, mucite) 

• Encourager le patient à poursuivre ces actions à domicile. 

• Vérifier que le patient a intégré les connaissances (reformulation). 

• Appliquer les prescriptions médicales à la survenue des signes : 

— surveillance thermique : prendre la température (buccale, axillaire) en cas de frissons, 
sueurs ou sensation de chaleur ; 

— prévenir le médecin si t° > 38,5 °C (pas d'automédication) ; 

— faire un bilan (hémogramme) avec la prescription délivrée par le service d'hospitalisation 
et lui transmettre les résultats ; 

— appeler le médecin traitant ou lui signaler les points d'appel d'une infection : bouche, 
SIEV, voies urinaires. 

Délai : lors de la 2 e cure. 

Evaluation : noter les initiatives et les délais de réaction. 
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CATHÉTER VEINEUX CENTRAL (KTC) 
Définition 

Un cathéter veineux central est un site implantable endoveineux (SIEV) introduit par un mé- 
decin sur une veine centrale (jugulaire ou sous-clavière). L'infirmière tient un rôle d'assistance 
auprès du médecin lors de la pose. En revanche la surveillance, la maintenance et l'ablation du 
cathéter veineux central est de la responsabilité de l'infirmière sur prescription médicale. 
Ce dispositif permet d'administrer les traitements intraveineux, l'alimentation parentérale, 
assurer des transfusions sanguines tout comme administrer des produits de contrastes afin 
de réaliser des examens radiologiques. 

Il permet également de faire des prélèvements de sang veineux directement sur le cathéter. 
Les soins répondent à des conditions d'asepsies très rigoureuses afin d'éviter tout risque 
infectieux. 

L'indication de la pose de cathéter veineux central est généralement chez les patients en 
réanimation, mais aussi chez les patients dont le capital veineux périphérique est insuffisant. 
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Méthode 

Pose d'un cathéter veineux centrai (KTC) : rôle de l'IDE 

Expliquer le déroulement du soin au patient pour obtenir sa compliance. 

Préparer l'ensemble du matériel nécessaire à la pose par le médecin : 

• Habillage de l'opérateur : casaque stérile, charlotte, masque, gants stériles et lunettes de 
protection. 

• Habillage de l'aide : casaque à usage unique (UU) non stérile, charlotte, gants stériles, masque. 

• Habillage du patient : une charlotte et un masque. 

• Préparation cutanée : tondeuse (si besoin pour raser la zone ponctionnée), compresses 
stériles, antiseptique fort, sérum physiologique, champ opératoire fenêtré, champs opératoi- 
res stériles pour l'ensemble des matériels et un carré de protection absorbant à mettre sous 
la nuque du patient. 

• Anesthésie locale : un flacon de xylocaïne 1 %, une seringue de 10 ce, une aiguille pom- 
peuse et une aiguille sous-cutanée. 

• Matériel propre au cathéter : cathéter central, lignes de perfusion, rampe à 4 robinets, 
robinets trois voies, pansements stériles adhésifs transparents, compresses stériles, antisep- 
tique fort, poche de soluté (sérum physiologique ou glucosé), fil de suture, bistouri, seringue 
de 1 ce, aiguilles. 

• Elimination des déchets : container à aiguilles, sac poubelle de type DASRI. 

• Hygiène des mains : savon antiseptique et solution hydro-alcoolique. 
Rôle de l'infirmière lors du soin : 

• Friction hydro-alcoolique des mains. 

• Préparer l'ensemble des matériels tout en respectant les conditions de stérilité de chacun. 

• Réaliser la dépilation de la zone à ponctionner si besoin. 

• Réaliser l'asepsie cutanée du patient en 3 temps : toilette locale avec savon antiseptique, 
rincer, sécher, appliquer un antiseptique fort largement sur la zone à ponctionner, puis poser 
le champ stérile fenêtré sur cette zone. 

• Lavage antiseptique des mains. 

• Mettre les gants stériles et préparer la ligne de perfusion dans les conditions de stérilité. 

• Aider le médecin à l'habillage stérile. 

• Lorsque le KTC est posé, le médecin vérifie avec l'infirmière la bonne perméabilité du cathéter. 

• Un contrôle radiologique est fait sitôt la pose, avant de débuter toute thérapeutique. 

• Noter la date de la pose sur le pansement et transmettre sur le dossier de soin. 

• Eliminer les déchets selon la procédure d'usage. 
Surveillance et réfection du pansement du KTC 

• Le système doit être hermétiquement clos. 

• La ligne de perfusion doit être renouvelée toutes les 72 heures. 

• Le pansement au niveau du KTC doit être renouvelé tous les 7 jours : l'habillage de l'in- 
firmière est ici stérile. 

• Vérifier trois fois par jour : la bonne perméabilité du KTC, le point de ponction et l'aspect 
du pansement. 

• Si le pansement est souillé : le renouveler immédiatement dans les conditions de stérilité exigées. 

Ablation d'un KTC 

Le retrait d'un KTC se réalise par l'infirmière sous prescription médicale. 
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Expliquer le soin au patient pour qu'il collabore de façon adaptée. 
Préparer le matériel : 

• Pour le patient : charlotte et masque. 

• Pour l'IDE : casaque à usage unique (UU) non stérile, charlotte, masque, lunettes de protec- 
tion, gants stériles. 

• Matériel : compresses stériles, antiseptique fort, sérum physiologique, pansement stérile 
sec, bistouri, champ stérile, un petit pot stérile fermant hermétiquement, conteneur à aiguilles 
et sac d'élimination type DASRI. 

Préparer le patient : 

• Mettre charlotte et masque. 

• L'installer en décubitus dorsal strict pour éviter toute embolie gazeuse. 
Le soin : 

• Friction hydro-alcoolique des mains. 

• Habillage de l'infirmière. 

• Lavage antiseptique des mains. 

• Mettre les gants stériles. 

• Réaliser l'ablation de la suture du KTC à la peau. 

• Demander au patient de bloquer sa respiration et retirer le KTC. 

• Réaliser une compression sur le point de ponction pendant 5 minutes pour réaliser l'hémostase. 

• Faire un pansement stérile sec au point de ponction. 

• Sectionner stérilement l'extrémité distale du KTC et mettre cette extrémité dans un petit 
pot stérile pour une analyse bactériologique systématique sur prescription médicale. 

• Transmettre le soin dans le dossier du patient. 

( FICHE TECHNIQUE ) 

KTC SPÉCIFIQUES : LES SITES IMPLANTABLES POUR CHIMIOTHÉRAPIE (PAC) 
Dans le cadre des chimiothérapies, le SIEV utilisé préférentiellement est une chambre im- 
plantable, appelée également port-à-cathéter (PAC). Ce type de cathétérisme se réalise au 
bloc opératoire par un chirurgien et sous anesthésie locale. 

Ce dispositif est placé au long cours sous la peau du patient, et est connecté généralement 
à la veine sous-clavière droite. 

Pour y poser une perfusion et administrer une chimiothérapie, une antibiothérapie au long 
cours, on ponctionnera le site au moyen d'une aiguille de Huber. 

Méthode 

Pose de perfusion sur PAC 

• Réaliser une friction hydro-alcoolique des mains. 

• Mettre une tenue de protection : casaque UU non stérile, masque et charlotte. 

• Faire une première antisepsie cutanée de la zone du site implantable. 

• Réaliser une friction hydro-alcoolique des mains. 

• Déposer sur le champ stérile de table, le matériel stérile et les produits nécessaires. 

■ Se laver les mains (lavage antiseptique). 

■ Mettre des gants stériles. ► 
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• Faire une 2 e antisepsie de la peau en respectant le temps de pose de l'antiseptique, rincer 
au sérum physiologique et sécher par tamponnement. 

• Appliquer un champ stérile fenestré autour du site à ponctionner. 

• Appliquer une compresse sèche stérile au niveau du site pour le protéger. 

• Monter la ligne de perfusion jusqu'au raccord qui s'adaptera à l'aiguille de Huber dans un 
second temps stérilement. 

• Purger le circuit de perfusion. 

• Remplir la seringue de 20 mL de sérum physiologique 0,9 %. 

• Adapter la seringue contenant les 20 mL de sérum physiologique à l'extrémité distale de 
l'aiguille de Huber. 

• Purger l'aiguille de Huber et clamper le prolongateur de l'aiguille en laissant la seringue 
contenant le reste de sérum physiologique adaptée au dispositif. 

• Accrocher la perfusion au pied à sérum délicatement (sans déstériliser ses gants). 

• Maintenir les bords du site implantable entre deux doigts (pouce et index en général). 

• Piquer perpendiculairement au centre de la membrane jusqu'à l'obtention d'une butée du métal. 

• Déclamper le prolongateur de l'aiguille et injecter 5 mL de sérum physiologique à l'aide 
de la seringue préremplie et adaptée au système clos du dispositif constitué. 

• Rechercher ensuite un reflux dans le raccord, s'il est présent, rincer et clamper. 

• Diriger l'aiguille de Huber vers le sternum du patient afin que le biseau de l'aiguille soit 
bien orienté à l'intérieur du site vers la veine centrale ponctionnée. 

• Mettre une compresse sèche pliée en deux sous les ailettes (ou la courbure) de l'aiguille 
et une autre au-dessus. 

• Appliquer le pansement occlusif en s'assurant que le clamp du raccord de l'aiguille est en dehors. 

• Retirer la seringue de sérum physiologique et adapter la ligne de perfusion purgée préa- 
lablement au prolongateur de l'aiguille de Huber. 

• S'assurer de l'absence de douleur et d'un débit continu. 

• Régler le débit de la perfusion (calculé selon la prescription au préalable). 

• Enlever les gants et les habits protecteurs. 

• Enlever le masque et la charlotte du patient. 

• Identifier la poche de perfusion (nom, date et heure de pose). 

• Dater le pansement occlusif. 

• Ranger le matériel. 

• Se laver les mains (lavage simple). 

• Noter l'acte dans le dossier de soin du patient et sur la fiche de surveillance. 

Surveillance d'un PAC 

Surveiller le débit de la perfusion. 
Surveiller l'apparition des signes : 

• d'extravasation (passage de produit injecté hors du PAC) : picotement, brûlure +/- vive, 
œdème, compresses ou pansement humides ; 

• d'infection : signes locaux, douleur, rougeur, chaleur, ou frissons pendant la perfusion ; 

• de thrombose : mauvais écoulement. 

En cas de signes d'extravasation d'une perfusion d'antimitotique (cf. Conduite à tenir en cas 
d'extravasation). 
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En cas de mauvais écoulement : 

• vérifier la bonne position de l'aiguille ; 

• injecter du sérum ; 

• modifier la position du bras. 

En cas de signes d'infection et/ou de thrombose ou de toute autre anomalie : 

• prévenir le médecin avant toute utilisation de la chambre. 

Recommandations 

• Changer l'aiguille de Huber tous les 7 jours. 

• Changer de pansement à chaque changement d'aiguille. 

• Changer le pansement s'il est souillé. 

• Eviter les manœuvres de surpression lors d'une tentative de désobstruction, ne jamais uti- 
liser de seringue inférieure à 10 mL. 

■ Changer la ligne de perfusion dans sa totalité en même temps que le changement d'aiguille. 

• Après l'administration de produit lipidique ou sanguin, il faut « clamper » chaque tubulure, 
rinçer et hépariner le site via l'aiguille posée et un changement immédiat de la ligne de 
perfusion s'impose. 

Ablation d'aiguille de Huber sur PAC : méthode 

L'ablation de l'aiguille de Huber sur PAC consiste à ôter l'aiguille en respectant les règles 
d'hygiène, d'aseptie et de sécurité très rigoureuses afin d'éviter tout risque infectieux, prévenir 
d'éventuelles complications pour le patient et éviter tout accident exposant au sang pour le 
soignant lors du geste. 

La bonne réalisation du soin doit permettre une utilisation optimale à plus ou moins long 
terme du site implantable. 

Le soin 

• Mettre la tenue de protection (charlotte, masque et surblouse). 

• Réaliser une friction hydro-alcoolique des mains. 

• Préparer le matériel en conservant la stérilité de chaque élément conditionné : étaler le 
champ stérile et y déposer le matériel. 

■ Imbiber les compresses avec un antiseptique fort. 

■ Imbiber d'autres compresses de sérum physiologique. 

• Conserver des compresses sèches. 

■ Enlever le pansement. 

■ Ouvrir le boîtier protecteur de la connexion aiguille-prolongateur de perfusion pour pou- 
voir la saisir ensuite au moyen des gants stériles. 

La manipulation doit toujours être réalisée en système clos 
Se laver les mains (lavage antiseptique). 

Remplir la seringue (20 mL) des 20 mL de sérum physiologique en ayant pris soin de la 
saisir avec une compresse imbibée d'antiseptique pour ne pas déstériliser ses gants. 
Clamper le raccord de l'aiguille de Huber avec une compresse imbibée d'antiseptique (et 
clamper la tubulure principale si besoin avec la même technique). 

Désadapter le prolongateur de la ligne de perfusion avec une compresse imbibée d'antisep- 
tique. 

Brancher la seringue de sérum physiologique, ôter le clamp - toujours à l'aide de compresses 
avec antiseptique - et injecter 10 mL de sérum physiologique tout en réalisant l'ablation de 
l'aiguille en pression positive avec les 3 mL restants. 
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Maintenir la chambre et selon le modèle d'aiguille utilisée : 

• Si l'aiguille utilisée est de type « gripper » : il suffit de relever l'aiguille jusqu'à entendre un 
« clic ». 

• Éliminer ensuite l'ensemble du dispositif protégé dans le conteneur à aiguilles. 

• Si l'aiguille utilisée n'est pas sécurisée, il suffit de se munir d'une orthèse, de retirer dou- 
cement l'aiguille et l'éliminer dans le conteneur. 

• Si on utilise la pince Tactil, la manipulation est simple et très précise ; elle permet d'éviter « l'effet 
rebond » et donc protège davantage le soignant des risques d'accident exposant au sang : 

— ne pas serrer la pince avant utilisation ; 

— glisser l'extrémité antérieure de la pince entre la peau du patient et l'aiguille ; 

— l'aiguille doit être positionnée, en butée, dans la fourche mobile ; 

— tendre la tubulure de l'aiguille et la fixer sous la barrette prévue à cet effet ; 

— poser le pouce sur la barrette de fixation et la paume de la main sur les stries situées en 
arrière de la partie supérieure de la pince ; 

— serrer lentement la pince à pleine main en veillant à ce que la partie inférieure reste en 
appui sur la chambre. 

Jeter le tout dans le conteneur de récupération. 

Comprimer le point de ponction avec une compresse imbibée d'antiseptique. 

Rincer au sérum physiologique. 

Sécher. 

Vérifier l'état cutané du patient : absence de rougeur, douleur, œdème, nécrose ou héma- 
tome. 

Appliquer le pansement sec (type Mépore). 
Réinstaller le patient et lui ôter les protections. 
Eliminer les déchets. 
Ranger le matériel. 

Réaliser une friction hydro-alcoolique des mains. 

Inscrire le soin sur le dossier de soins et sur la fiche de surveillance. 

Vérifier l'état cutané du patient : absence de rougeur, douleur, œdème, nécrose ou hématome. 



o 
o 



FICHE PHARMACOLOGIE 



PRESCRIPTION D'UN PROTOCOLE DE CHIMIOTHÉRAPIE - PROTOCOLE CMF-CYCLE 



Madame X. 

née le 01/01/1950 

le 03.01.2007 



Poids : 55 kg. Taille: 1,63 m. 
Surface corporelle : 1,52 m 2 
Hémogramme : OK 



o 
o 



o 



Cyclophosphamide 


600 mg/m 2 


soit 900 mg 


IV 


le 03.01.2007 


Méthotrexate 


40 mg/m 2 


soit 60 mg 


IV 


le 03.01.2007 


Fluorouracile 


600 mg/m" 


soit 900 mg 


IV 


le 03.01.2007 


SOLUMÉDROL 


60 mg/m 2 


soit 90 mg 


IV 


le 03.01.2007 


FRIMFÉRAN 


40 mg/m 2 


soit 60 mg 


IV 


le 03.01.2007 
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CONDUITE A TENIR EN CAS D'EXTRAVASATION DE CHIMIOTHERAPIE 



• Arrêt de la perfusion tout en conservant 
l'aiguille ou le cathéter en place. 

• Aspirer 3 à 5 mL de sang pour retirer du mé- 
dicament cytotoxique. 



• Injecter, par l'aiguille laissée en place, 5 à 
10 mL de chlorure de sodium isotonique 
pour diluer le médicament. 

• Injecter l'antidote du produit cytotoxique 
s'il existe : 



anthracyclines : 

• 500 mg à 1 g de SOLUMÉDROL ou 1 à 2 mL d'hydrocortisone hémisuccinate en IV par 

le dispositif d'injection et/ou au pourtour immédiat de l'extravasation, 

• ou DMSO (50 à 99 %) en application locale : 15 mL sur une compresse pendant 15 min 
à répéter toutes les 4 à 6 h pendant 48 h ; 

alkylants : thiosulfate de sodium à 10 % + 6 mL eau ppi par voie IV ou SC autour du point 
d'extravasation. 



• Prévenir le médecin responsable de la chi- 
miothérapie. 

• Enlever l'aiguille. 

• Aspirer, à l'aide d'une aiguille sous-cuta- 
née, le maximum de liquide infiltré au pour- 
tour du point d'injection. Anesthésie locale 
par spray ou crème si possible. 



• Appliquer des compresses froides s'il existe 
un antidote pour éviter la diffusion, ou chau- 
des pour favoriser l'élimination du produit. 

• Appliquer, toutes les 2 h, une pommade cal- 
mante sur la zone d'extravasation (hydrocor- 
tisone à 1 %, pommade anti-oedémateuse). 

• Surveillance clinique. 



ANTIEMETIQUES - ANALOGUES DE LA SEROTONIh 

i Dolasétron 



ANZEMET 


Prise orale : 1 cp. avant la 
chimiothérapie 

Injection ou perfusion intraveineuse 
avant la chimiothérapie 


1 cp. 200 mg 
1 amp. 100 mg 
1 amp. 1 2,5 mg 


17,72 
20,33 
HOP 


I 
I 
I 


65% 
65 % 
NR 


17,72 
20,33 



i Granisétron 



KYTR/L 


Prise orale : 1 cp. avant la 


1 cp. 1 mg 


HOP 


I 


NR 




chimiothérapie 


2 cp. 1 mg 


16,79 


I 


65% 


8,4 


Prise orale : 20 pg/kg avant la 


5 cp. 2 mg 


HOP 


I 


NR 




chimiothérapie 


1 cp. 2 mg 


16,79 


I 


65% 


16,79 


Injection ou perfusion intraveineuse 


1 fl.30 mL(200 pg/mL) 


HOP 


I 


NR 




avant la chimiothérapie 


(enfant/nourrisson) 












i amp. 3 mg 


25,01 


I 


65 % 


25,01 




5 amp. 3 mg 


HOP 


I 


NR 





i Tropisétron 



NAVOBAN 


Prise orale : 1 cp. avant la 


1 gél. 5 mg 


19,75 




65% 


19,75 


chimiothérapie 


2 gél. 5 mg 


37,94 




65 % 


18,97 


Injection ou perfusion intraveineuse 


5 gél. 5 mg 


HOP 




NR 




avant la chimiothérapie 


1 amp. 2 mg 


HOP 




NR 






1 amp. 5 mg 


22,64 




65 % 


22,64 
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i Odansétron 



ZOPHREN 


ZOPHREN cp. 

Prise orale : 1 cp. avant la 

chimiothérapie 

10 mL avant la chimiothérapie 


1 cp. 4 mg 

2 cp. 4 mg 

4 cp. 4 mg 

1 cp. 8 mg 

2 cp. 8 mg 

4 cp. 8 mg 

2 cp. lyoph. 8 mg 

4 cp. lyoph. 8 mg 

10 cp. lyoph. 8 mg 


9,79 
19,03 

17,6 
34,33 

17,6 
34,33 


| 

! 


NR 

65% 

CC 0/ 

65 /o 
NR 
65% 
65% 
65% 

CC 0/ 
6 3 70 

NR 


4,9 
4,76 

8,8 
8,58 

8,8 
8,58 


ZOPHREN injectable 

Injection ou perfusion intraveineuse 

avant la chimiothérapie 


1 amp. 2 mL 
5 amp. 2 mL 
1 amp. 4 mL 
5 amp. 4 mL 
5 ser. prér. 4 mg/2 mL 


9,43 
HOP 
17,82 
HOP 




65% 
NR 

65% 
NR 
NR 


9,43 
17,82 


ZOPHREN suppositoire 

1 sup. avant la chimiothérapie 


2 sup. 1 6 mg 


34,33 


i 


65% 


17,17 


ZOPHREN sirop 

10 mL avant la chimiothérapie 


1 fl. 50 mL (4 mg/5 mL) 


39,77 


i 


65% 


39,77 



Propriétés 

Antagonistes des récepteurs 5 HT à la séroto- 
nine qui sont impliqués dans les vomisse- 
ments secondaires à la chimiothérapie 
cytotoxique. Ces molécules sont très efficaces 
en traitement préventif. 

Indications 

Prévention des nausées et vomissements aigus 
induits par une chimiothérapie ou une radio- 
thérapie cytoxique. 

L'utilisation de ces molécules en traitement 
curatif, une fois que nausées et vomissements 
sont apparus, est moins efficace. 

Contre-indications 

Hypersensibilité. 



Grossesse et allaitement : éviter. 

Précautions d'emploi 

L'administration de ces antiémétiques doit 
précéder d'une heure la chimiothérapie émé- 
tisante. 

Effets secondaires 

- Constipation (diminution de la motricité co- 
lique). 

- Ballonnements, céphalées, hypotension. 

- Élévation modérée des transaminases. 

Interactions médicamenteuses 

Phénobarbital : augmentation de la clai- 
rance plasmatique de l'antiémétique. 



ANTAGONISTE DES RÉCEPTEURS DE LA SUBSTANCE I 

■ Aprépitant 



EMEND 


Jl : 1 h avant la chimiothérapie 


2 gél. 80 mg 


52,6 


I 


65% 


26,35 


émérisante : 125 mg 


5 gél. 80 mg 


HOP 


I 


NR 




J2 et J3 : 80 mg le matin 


5 gél. 125 mg 


HOP 


I 


NR 




En association avec la 


1 + 2 gél. 


76,29 


I 


65% 


25,46 


dexaméthasone 


125mg/80mg 
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Propriétés 

Antagoniste sélectif des récepteurs de la subs- 
tance P neurokine 1 (NK1). 

Indications 

Prévention des nausées et vomissements 
aigus induits par une chimiothérapie haute- 
ment émétisante comprenant du cisplatine 
et par une chimiothérapie moyennement 
émétisante. 

L'administration se fait en association avec 
des corticoïdes selon le protocole suivant 
pour les chimiothérapies hautement éméti- 
santes : 

• J1 : EMEND 125 mg/dexaméthasone peros 
12 mg/ondansétron 12 mg IV (30 min avant 
le début de la chimiothérapie). 

• J2 : EMEND 80 mg/dexaméthasone per os 
8mg. 

• J3 : EMEND 80 mg/dexaméthasone per os 
8mg. 

• J4 : dexaméthasone per os S mg. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à l'aprépitant, intolérance 
au fructose, malabsorption du glucose et du 
galactose, déficit en sucrase-isomaltase. 
Grossesse et allaitement : éviter. 



Précautions d'emploi 

L'administration de ces antiémétiques doit 
précéder d'une heure la chimiothérapie émé- 
tisante. 

Effets secondaires 

Anémie, neutropénie fébrile. 

Anorexie, prise de poids, polydipsie. 

Anxiété, troubles cognitifs, céphalées, 

acouphènes. 

Bradycardie. 

Diarrhée, dyspepsie, reflux gastro-œsopha- 
gien, ulcère duodénal, entérocolite, stomatite. 
Acné, photosensibilité, rash, prurit, syndrome 
de Stevens-Johnson. 
Polyurie, dysurie, pollakiurie. 
Élévation des transaminases et des phospha- 
tases alcalines. 
Hyperglycémie. 

Interactions médicamenteuses 

L'aprépitant est un inhibiteur modéré du 
CYP3A4. 

Pas d'administration concomitante avec le pi- 
mozide, la terfénadine, l'astémizole ou le 
cisapride (car possibilité d'élévation des con- 
centrations plasmatiques de ces médicaments). 
Baisse des concentrations de la warfarine, du 
tolbutamide et de la phénytoïne (métaboli- 
sés par le CYP2C9). 



INHIBITEUR DE PROTÉINE-TYROSINE KINA: 




. Imatinib 



GUVEC 


LMC en phase chronique 400 mg 

(en une seule prise/j) 

LMC en phase accélérée 600 mg 

(en une seule prise/j) 

LMC en phase blastique : 800 mg 

(en 2 prises/j) 

Les doses peuvent être augmentées en 
phase chronique ou accélérée, d'abord 
à 600 puis à 800 mg s'il n'y a pas de 
réponse après 3 mois ou s'il y a une 
perte de réponse après réponse initiale 
Tumeur stromale gastro-intestinale : 
400 mg/j 


60 cp. à 100 mg 
30 cp. à 400 mg 


1272,16 
2518,67 


I 
I 


100% 
100% 


21,2 
83,96 
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i Erloti ni b 



TARCEVA 


Cancer bronchique non à petites 
cellules : 150 mg/j 


30 cp. 25 mg 
30 cp. 100 mg 
30 cp. 150 mg 


538,65 
1891,96 
2330,94 


I 
I 
I 


100% 
100% 
100% 


17,96 
63,07 
77,7 


■ Sunitinib 


SUTENT 


50 mg/j pendant 4 sem. puis fenêtre 
thérapeutique de 2 sem. 


30 gél. 12,5 mg 
30 gél. 25 mg 
30 gél. 50 mg 


1438,05 
2850,45 
5675,25 


I 
I 
I 


100% 
100% 
100% 


47,93 
95,02 
189,18 


■ Sorafénib 


NEXAVAR 


50 mg/j pendant 4 sem. puis fenêtre 
thérapeutique de 2 sem. 


112cp.200mg 


3898,11 


1 


100% 


34,8 



Propriétés 

Inhibiteur de la tyrosine kinase Bcr-Abl. 
L'imatinib inhibe la prolifération dans les li- 
gnées Bcr/Abl+ et en induit l'apoptose. 
Inhibiteur de la prolifération et inducteur 
d'apoptose des cellules de tumeur gastro-in- 
testinales Kit positives. 

Inhibiteur des tyrosine-kinases du récepteur 
PDCF (Platelet Derived Growth Factor) 
PDGF-R et du SCF (Stem Cell Factor) C-Kit 

Indications 

Leucémie myéloïde chronique (LMC) à Chro- 
mosome Philadeophie+ (Bcr/Abl+) en phase 
chronique après échec de l'interféron. 
Leucémie myéloïde chronique en phase ac- 
célérée ou en crise blastique. 
Tumeurs stromales gastro-intestinales mali- 
gnes Kit (CD1 1 7) positives non résécables 
et/ou métastasiques. 

■ Dasatinib 



Cancer bronchique non à petites cellules 
(erlotinib). 

Tumeurs stromales gastro-intestinales en cas 
d'échec de l'imatinib (sunitinib). 
Tumeurs rénales métastatiques après échec 
de l'INF alpha ou de ITL2 (sunitinib, sora- 
fénib) 

Contre-indications 

Allergie. 

Grossesse et allaitement. 

Effets secondaires 

Neutropénie (arrêt de traitement si neutro- 
philes < 1 G/L), thrombopénie (arrêt de trai- 
tement si plaquettes < 50 G/L). Reprise à 
300 mg après récupération >1,5neutro- 
philes. 

Céphalées, nausées, douleurs abdominales, 
constipation, insomnie, anorexie. 



SPRYCEL 


70 mg x 2/j 


60 cp. 20 mg 
60 cp. 50 mg 
60 cp. 70 mg 


2207,56 
4388,4 
4388,4 


I 
I 
1 


100% 
100% 
100% 


36,79 
73,14 
73,14 



Propriétés 

Le dasatinib inhibe l'activité de la kinase 
BCR-ABL, des kinases de la famille SRC, d'un 
certain nombre d'autres kinases oncogènes 
sélectives dont le c-KIT, des récepteurs de 



l'éphrine (EPH), et du récepteur bêta du 
PDCF. 

Indications 

Leucémie myéloïde chronique (LMC) en 
phase chronique, accélérée ou blastique, en 
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cas de résistance ou intolérance à un traite- 
ment antérieur incluant l'imatinib mésylate. 
Leucémie aiguë lymphoblastique (LAL) à 
chromosome Philadelphie (Ph+). 

Contre-indications 

Hypersensibilité à la substance active. 
Grossesse, allaitement. 

Intolérance au galactose. 
Déficience en lactase. 
Malabsorption du glucose. 



Malabsorption du galactose. 

Précautions d'emploi 

Insuffisance hépatique modérée à sévère. Sur- 
veillance NFS. Symptomatologie respiratoire. 
QT long. Hypokaliémie. Hypomagnésémie. 

Effets secondaires 

Rétention hydrique, épanchement pleural, 
diarrhée, rash, céphalée, hémorragie, fatigue, 
nausée et dyspnée. Neutropénie fébrile. 



ANTINÉOPLASIQUES - ALKYLAN1 



■ Altrétamine 



HEXASTAT 


Prise orale. 

150 à 250 mg/m 2 /j pendant 5 j toutes 
les 3 sem. ou pendant 1 4 j par mois 


25 gél. de 100 mg 


21,97 


I 


0% 


0,88 


■ Busulfan 


MYLERAN 


Prise orale de 3 à 5 mg/m 2 /j ou 4 à 
6 mg/j, puis adaptée en fonction des 
résultats de l'hémogramme : en général 


25 cp. à 2 mg 




I 


NR 




de 1 à 3 mg/j en entretien 












BUS1LVEX 


Indication : conditionnement avant 
greffe de CSH 

A. : 0,8 mg/kg IV sur 2 h toutes les 6 h 
pendant 4 j (16 doses) 


8 amp. à 10 mL 
(6 mg/mL) 


HOP 


I 


NR 





■ Carmustine 



BICNU 


Perfusion intraveineuse dans 125 à 
250 mL de solution isotonique en 1 à 
2 h, à l'abri de la lumière 


1 fl. lyophilisât à 
100 mg + fl. de solv. de 
3 mL d'éthanol par 
incompatible avec PVC 


HOP 


I 


NR 





■ Chlorambucil 



CHLORAMiNOPHENE 


Prise orale avant le repas 

4 à 8 mg/rrr/j ou 0,1 à 0,2 mg/kg/j 

pendant 2 à 3 sem. ou 6 à 10 mg/m 2 /j 

pendant 5 j par mois 

Les doses sont ensuite adaptées au 

contrôle de l'hémogramme 


30 gél. de 2 mg 


12,35 


I 


100% 


0,41 
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■ Chlorméthine 



CARYOLYSINE 


Injection IV stricte de 3 à 5 min dans 

la tubulure d'une perfusion 

Voie injectable IV : 

6 mg/m , x 2/mois à 1 sem. d'intervalle 

Application cutanée : 

1 amp. diluée dans 40 à 50 mL d'eau, 

application à l'aide d'une compresse, 

x 1/j, puis espacée 


6 amp. à 1 mg + 1 mL 
de chlorure de sodium 
par amp. 


58,52 


I 


100% 


9,75 


■ Cyclophosphamide 


ENDOXAN ASTA 


Prise orale. 50 à 100 mg/m 2 /j en 
continu ou 150 mg/irf/j pendant 15 j 


50 cp. de 50 mg 


6,26 


Is 


100% 


0,13 


■ Dacarbazine 


DETICENE 


Reconstitution avec eau ppi 
Injection IV directe ou perfusion IV 
courte (30 min à 1 h) avec protection 
de la lumière 

400 à 1 000 mg/m 2 répartis sur 1 à 5 j 
toutes les 3 sem. 


10 fl. de 100 mg + 
10 mL d'eau ppi 


HOP 


I 


NR 




■ Témozolomide 


TEMODAL 


Prise orale 

150 mg/m 2 /j pdt 5 j tous les 28 j si 
ATCD de chimiothérapie et risque 
d'aplasie 

Sinon 200 mg/m 2 /j pdt 5 j tous les 28 j 


5 gél. à 5 mg 
5 gél. à 20 mg 
5 gél. à 5 mg 
5 gél. à 250 mg 


HOP 
HOP 
HOP 
HOP 


I 
I 
I 
I 


NR 
NR 
NR 
NR 




■ Fotémustine 


MUPHORAN 


Reconstitution avec solvant pour une 
concentration de 50 mg/mL 
Perfusion IV dans glucosé à 5 % sur 
1 h 

Protection de la lumière du flacon, de 

la tubulure et du bras 

100 mg/m 2 à Jl, J8 et J15 

Repos de 4 à 5 sem. puis 100 mg/m 2 

toutes les 3 sem. 


1 amp de 200 mg 

+ 1 fl. solv. 

+ eau ppi qsp 4 mL 


568,48 


I 


100% 


568,48 


■ Hydroxyurée |ou hydroxycarbamide) 


HYDREA 


En attaque : 30 à 60 mg/kg/j (1 à 4 gél. 
selon le poids), en entretien 1 5 à 
30 mg/mm 2 /j (1 à 2 gél./j) 


20 gél. à 500 mg 


6,17 


I 


100% 


0,31 



■ Ifosfamide 



HOLOXAN 


Lyophilisât reconstitué avec 14 mL 
d'eau ppi 

Dilution dans un soluté isotonique 
Injection IV ou intratubulaire ou 
perfusion courte de 2 à 3 h ou 
perfusion continue 
1 à 3 g/m 2 de 1 à 3 j toutes les 3 sem. 
Association systématique avec du 
mesna [UROM1TEXAN) à dose au 
moins égale pendant 12 à 24 h après 
la fin de la perfusion d'ifosfamide 


1 fl. de 1 000 mg 
1 0. de 2 000 mg 


HOP 
HOP 


I 
I 


NR 
NR 





■ Melphalan 



ALKERAN 


Prise orale en discontinu : 0,10 à 
0,25 mg/kg/j pendant 4 à 7 j toutes les 
3 à 6 sem. ou en continu 0,02 à 
0,05 mg/kg/j puis adaptée en fonction 
de la surveillance de l'hémogramme 
Lyophilisât reconstitué avec le solvant 
Injection intratubulaire d'une 
perfusion rapide de 1 5 à 30 min de 
sérum salé isotonique 
Posologie IV : 20 à 30 mg/rrr toutes 
les 3 sem. 


50 cp. pell. à 2 mg 

1 fl.de 50 mg(10mL) + 

1 amp. de solv. 


9,86 


I 
I 


100% 
NR 


0,2 



■ Mitomycine C 



AMETYCINE 


IV directe lente 

Posologie : 10 à 20 mg/m 2 toutes les 3 
à 4 sem. 

Application intravésicale : 40 mg/sem. 
pendant 8 sem. (curatif) ou 
40 mg/2 sem. pendant 6 mois puis 
1/mois (préventif) 


1 fl. à 40 mg (pour inj. 
vésicale) 


91,88 


I 


100% 


91,88 



■ Pipobroman 



VERCYTE 


Traitement d'attaque : 1 mg/kg/j sous 
contrôle hebdomadaire de 
l'hémogramme, augmenté à 1,5 à 
3 mg/kg/j en l'absence de réponse 
Traitement d'entretien : après 
rémission hématologique : 0,1 à 
0,2 mg/kg/j ou 0,25 à 0,40 mg/kg 
2 fois par sem. 


30 cp. de 25 mg 


11,18 


I 


100% 


0,37 
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■ Procarbazine 



NATULAN 


Prise orale 

250 à 300 mg/j en 5 à 6 j, pour 1 à 
2 sem./mois 


50 gél. de 50 mg 


64,44 


I 


100% 


1,29 



■ Streptozocine 



ZANOSAR 


Posologie : 1 g/nr/sem. ou 

500 mg/m 2 /j pendant 5 j toutes les 

6 sem. 

Lyophilisât reconstitué dans 9,5 mL 
de soluté isotonique 
Injection IV lente ou en perfusion 
courte de 1 5 à 30 min 


1 il. de 1 g 


HOP 


I 


NR 





■ Thiotepa 



THIOTEPA GENOPHARM 


Reconstitution avec eau ppi 
Injection IV directe ou intratubulaire, 
en perfusion continue dans soluté 
isotonique ou Ringer lactate, IM, 
intracavitaire, intravésicale, 
intrathécale 

Posologie : IV ou IM : 8 mg/m 2 /j 
pendant 5 j toutes les 4 à 6 sem. 
Perfusion continue : 12 mg/m 2 /j 
pendant 5 j ou 4 mg/rrr/j pendant 21 j 
Intracavitaire : 10 mg par injection 
Intrathécale : 1 à 10 mg/m 2 (1 mg/mL 
d'eau ppi) 


1 fl. de 1 5 mg 




I 


NR 





Propriétés 

L'action cytotoxique des alkylants est due à 
leur fixation covalente pour alkylation sur les 
atomes d'azote, de soufre ou de phosphore 
des bases d'ADN. Ils réalisent des ponts intra- 
ou interbrins d'ADN. La création de cassures 
et de sites apuriniques empêche la réplication 
de l'ADN et la transcription en ARN. 
Certains de ces médicaments doivent être mé- 
tabolisés pour être activés en métabolite actif 
(ex : cyclophosphamide, ifosfamide). 

Indications 

Adénocarcinomes (sein, ovaire), carcinomes 
épidermoïdes, sarcomes des tissus mous, os- 
téosarcomes, sarcome d'Ewing, mélanome, 
cancer du testicule, gliome (carmustine). 
Lymphome malin non hodgkinien, leucémie 
aiguë, leucémies chroniques, myélome, ma- 



ladie de Vaquez, intensification de chimio- 
thérapie avant greffe de cellules souches ou 
de moelle osseuse. 

Contre-indications 

Grossesse, allaitement, insuffisance rénale 
grave, hypersensibilité au produit. 

Précautions d'emploi 

Protection du personnel assurant la manipu- 
lation (lunettes, masque, gants). Risque téra- 
togène. 

Effets secondaires 

Aplasie médullaire, neutropénie, anémie, 
thrombopénie. 

Nausées, vomissements, mucite. 

Alopécie, éruption cutanée, nécrose cutanée 

si extravasation. 
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Exacerbation des réactions cutanées à la ra- 
diothérapie. 

Toxicité vésicale (formation d'acroléine) 
(ifosfamide, cyclophosphamide). 
Rétention hydrosodée. Syndrome ADH-like. 
Encéphalopathie (ifosfamide). 
Aménorrhée. Azoospermie. 
Fibrose pulmonaire rare pour la carmustine 
au-delà d'une dose totale de 1 200 mg/m 2 , 
pour le busulfan au-delà d'une dose totale de 
3 g- 



Effets tératogènes. 
Leucémogenèse. 

Interactions médicamenteuses 

Inducteurs enzymatiques qui peuvent ré- 
duire l'activité pour les alkylants activés au ni- 
veau hépatique. 

Médicaments susceptibles de modifier l'élimi- 
nation urinaire: allopurinol, anti-inflam- 
matoires non stéroïdiens. 
Hypoglycémiants. 



ANTINÉOPLASIQUES-AGENTS DIVERS 



■ Dactinomycine 



COSMEGEN 


IV 0,3 à 0,5 mg/m 2 /j pendant 5 j, 
toutes les 3 à 4 sem. sans dépasser 
0,5 mg par inj. 


1 fl. à 0,5 mg 




I 


NR 





■ Asparaginase 



KIDROLASE 


IV directe ou en perfusion ou IM 
Administration intrathécale 
Posologie 
-IV: 

1 000 U/kg/j, tous les jours pendant 
10 à 1 5 j, ou 

5 000 à 10 000 U/m 2 , 3 Fois par sem. 
pendant 3 à 4 sem., puis 
500 à 1 000 U/kg 1 à 2 Fois par sem. 
— Intrathécale : 

3 000 U/m 2 ou 50 à 100 U/kg par inj. 


lfl.de 10 000 UI 


88,13 


I 


100% 


88,13 



■ Mitoguazone 



METHYL GAG 


Perfusion IV de 30 à 60 min 
Posologie : 50 à 175 mg/m 2 /j pendant 
5 j ou 1,5 mg/m 2 /sem. 


1 fl. de 100 mg 


HOP 


I 


NR 





■ Hydroxycarbamide 



HYDREA 


Fer os 

Posologie : 1 à 2,5 g/nr/j en continu 
ou en intermittence ou 2 g/m 2 /j 
pendant 5 j tous les 1 5 j 


20 gél. à 500 mg 


6,17 


I 


100% 


0,31 



Chimiothérapie 



593 



ANTIMÉTABOLITES 



Analogues de l'acide folique 










■ Méthotrexate 












METHOTREXATE BELLON 


Perfusion IV lente ou IV directe 
Posologie : 

— faibles doses : 30 à 75 mg/m 2 /j, 
pendant 1 à 2 sem. 


20 cp. 2,5 mg 
10 fia 25 mg 


5,37 
HOP 


I 
I 


100% 
NR 


0,27 


— fortes doses : 250 mg/irr à 3 g/m" 


1 fl. à 25 mg 


5,99 


I 


100% 


5,99 


Dans ce cas, association systématique 
avec de la LEDERFOLINE (antidote) 
car risque mortel 
Voie orale : 15 à 30 mg/m 2 /sem. 
Voie IM, SC et intrathécale 


1 fl. 5 mg + solv. 2 mL, 

pour IM 

10 fl. à50mg 

1 fl. à 50 mg 

10 fl. à 50 mg 

1 fl. à 500 mg 

10 fl. à 500 mg 


2,25 

HOP 
4,86 
HOP 
HOP 
HOP 


I 

I 
I 
I 

I 


100% 

NR 
100% 
NR 
NR 
NR 


2,25 
4,86 


LEDERTREXATE 


Idem MÉTHOTREXATE BEllON 


1 fl. à 5 g 
1 amp. à 25 mg 
1 amp. à 50 mg 
1 fl. à 1 g 
1 fl. à 5 g 


2,19 
3,53 
5,28 
HOP 
2,19 


I 
I 
I 
I 
I 


100% 
100% 
100% 

NR 
100% 


2,19 
3,53 
5,28 

2,19 


■ Raltitrexed 


TOMUDEX 


1 inj. de 3 mg/m 2 en 1 5 min dans 
250 mL de sérum physiologique 
toutes les 3 sem. 


1 fl. à 2 mg 


HOP 


I 


NR 




■ Pémétrexed 


AUMTA 


Mésothéliome pleural et cancer 
bronchique non à petites cellules : 
500 mg/m 2 


1 fl. 500 mg 


HOP 


I 


NR 





Propriétés 

Analogue de l'acide folinique, antimétabolite, 
inhibiteur direct de la thymidilate synthétase, 
entraînant ainsi une fragmentation de l'ADN 
des cellules tumorales. 

Indications 

Traitement du cancer colorectal métastatique 
chez les patients n'ayant pas reçu de fluoro- 
pyrimidine. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Absence de contraception. 



Insuffisance rénale sévère (clairance créât. 
< 25 mL/min). 

Effets secondaires 

Insuffisance rénale, troubles digestifs (dyspep- 
sie, diarrhée, anorexie), élévation des transa- 
minases, de la bilirubine, cytopénie, éruption 
cutanée, prurit, alopécie, dysgueusie, asthé- 
nie, fièvre. 

Précautions d'emploi 

Surveillance de la concentration plasmatique 
et adaptation des doses et de l'antidote (foli- 
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nate de calcium) pour le méthotrexate à 

fortes doses. Risque mortel, implique équipe 
spécialisée. 

Pas d'anti-inflammatoires ou d'autres médi- 
caments entrant en compétition avec l'élimi- 
nation du méthotrexate, car augmente la 
toxicité. 

Toxicité neurologique centrale accrue et par- 
fois sévère lorsqu'il y a association synchrone 



ou décalée du méthotrexate et de la radio- 
thérapie encéphalique. 

Interactions médicamenteuses 

Contre-indications absolues : phénytoïne 

(diminution de son absorption digestive avec 
risque de convulsions), vaccin contre la fièvre 
jaune, acide folinique. 
Contre-indications relatives : vaccins vivants 
atténués. 



Analogues de la purine 



i Mercaptopurine 



PURINETHOL 


Prise orale 

1 à 2,5 mg/kg/j ou 50 à 100 mg/m 2 
tous les 8 à 1 5 j 


25 cp. 50 mg 


4,36 


I 


100% 


0,17 


■ Fludarabine 


FLUDARA 


Lyophylisat pour solution injectable de 
2 mL (50 mg) ; 25 mg/irr/j pendant 
5 j ; reprise J28 


5 fl. 50 mg 


HOP 


I 


NR 





i Pentostatine 



NIPENT 


Perfusion IV de 15 min : 4 mg/m 2 /14 j | 1 fl. lOmg 


HOP | I 


NR 



i Thioguanine 



LANVIS 


60 à 200 mg/m" de surface corporelle 
par jour (en 1 à 2 prises), en 
traitement continu ou intermittent 


25 cp. séc. 40 mg 




I 


NR 





i Cladribine 



LEUSTATINE 


Traitement de la leucémie à 
tricholeucocytes : 0, 1 mg/kg/j pdt 7 j 


1 fl. pour perf. (10 mL à 
1 mg/mL) 


HOP 


I 


NR 





Propriétés 

La thioguanine est un analogue sulfhydryl de 
la guanine qui se comporte comme un anti- 
métabolite purique. Les métabolites de la 
thioguanine inhibent la synthèse purique de 
novo et les interconversions des nucléotides 
puriques. La thioguanine est également in- 
corporée dans les acides nucléiques et l'in- 



corporation à l'ADN est sans doute à l'origine 
de son action cytotoxique. 
Fludarabine : analogue de l'adénine, inhibe 
l'ADN polymérase. 

Indications 

Traitement d'entretien des leucémies aiguës 
myéloïdes. 
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Contre-indications 

Grossesse, allaitement. 

Voir interactions médicamenteuses. 

Précautions d'emploi 

Leucopénie. 
Thrombopénie. 
Déficit en thiopurine. 
Méthyltransférase. 
Syndrome de Lesch-Nyhan. 
Femme en âge de procréer. 
Homme fertile. 



Effets secondaires 

Aplasie médullaire avec leucopénie et throm- 
bopénie. Intolérance gastro-intestinale. Sto- 
matite. Nécrose intestinale et perforation. 
Troubles de la fonction hépatique et ictère, ré- 
versibles à l'arrêt du traitement. Maladie 
veino-occlusive du foie, la plupart du temps 
réversible à l'arrêt du traitement. 

Interactions médicamenteuses 

Phénytoïne. Vaccin contre la fièvre jaune. 
Vaccins vivants atténués. Busulfan. 



Analogues de la pyrimidine 



■ Cytarabine 



ARACYTINE 


Reconstitution du lyophilisât avec 
solvant 

Injection SC ou perfusion IV de 1 à 
3 h dans soluté isotonique 
Intrathécale (avec reconstitution avec 
du sérum salé isotonique pour la 
cytarabine et non pas avec le solvant) 
Posologie : SC ou IV de 20 mdm 2 j\, 
pendant 14 j par mois à 1 g/m x 2 j 
pendant S j toutes les 3 à 4 sem. 
Intrathécale : 30 à 100 mg/m 2 à 
répéter tous les 2 à 3 j 


1 fl. à 100 mg + amp. 
solv. à 5 mL 
1 fl. à 500 mg + 
lyophilisât 

1 fl. à 1 g + lyophilisât 
1 fl. à 2 g + lyophilisât 


5,42 
HOP 
HOP 
HOP 


I 
I 
I 
I 


100% 
NR 
NR 
NR 


5,42 



■ Fluorouracile |ou 5-FU) 



FLU0R0-URAC1LE DAKOTA PHARM 


Injection IV en 1 à 2 min ou perfusion 
continue dans du soluté isotonique ou 
du Ringer 

Posologie : 450 à 500 mg/m 2 IVD 
pendant 5 j par mois ou 1 fois par 
sem. ; perfusion continue de 1 g/m 2 /j 
de 4 à 6 j toutes les 3 à 4 sem. 


1211. de 250mg 
6 fl. de 500 mg 
6 fl. de 1 000 mg 
5 fl. de 5 000 mg 


HOP 
HOP 
HOP 
HOP 


I 
I 
I 
I 


NR 
NR 
NR 
NR 




EFUDIX 


Crème à 5 % 
Voie cutanée 


20 g (tube de crème à 
5%) 


26,93 


I 


65% 


1,35 



■ Capécitabine 



XELODA 


Administration orale : 1250 mg/m" x 2/j 
pendant 1 4 j, suivie d'un repos de 7 j 


60 cp. à 150 mg 
120 cp. à 500mg 


HOP 
HOP 


I 
I 


NR 
NR 





■ Tégafur + uracile 



UFT 


100 mg tégafur + 224 mg d'uracile 

300mg/m", en association avec 
90 mg/j d'acide folinique, en 3 prises 
quotidiennes (par 8 h), pendant 28 j 
suivis de 7 j de repos 


21 gél. 
28 gél. 
35 gél. 
42 gél. 


HOP 
HOP 
HOP 
HOP 


I 
I 
I 
I 


NR 
NR 
NR 
NR 





■ Gemcitabine 



GEMZAR 


Reconstitution du lyophilisât avec 
solvant 

Perfusion IV de 30 min 
Posologie : 1 000 mg/m 2 x 1/sem. 
pendant 3 à 7 sem., toutes les 4 sem. 
ou toutes les 8 sem. 


1 fl. lyophilisât 200 mg 
1 fl. lyophilisât 
1 000 mg 


HOP 
HOP 


1 
I 


NR 
NR 





Propriétés 

Agissent comme faux substrat. 
5-FU, analogue des bases pyrimidiques, in- 
hibe la thymidilate synthase. 

Indications 

Adénocarcinomes mammaires, digestifs; can- 
cers urothéliaux ; ostéosarcomes ; carcinomes 
épidermoïdes des VADS ; leucémies aiguës. 

Contre-indications 

Insuffisance rénale, hépatique. Cardiopathie. 
Grossesse. Allaitement. 

Hypersensibilité au produit. Vaccins vivants 
atténués. 

Précautions d'emploi 

Adaptation des doses ou contre-indication si at- 
teinte viscérale hépatique, rénale ou cardiaque. 



Effets secondaires 

Myélosuppression, diarrhée, mucite, pigmen- 
tation cutanée et unguéale, syndrome main- 
pied, érythrodermie desquamative, alopécie, 
coronaropathie, syndrome restrictif respira- 
toire, troubles neurologiques centraux, neuro- 
pathie périphérique, conjonctivite, 
oligospermie, cytolyse ou cholestase hépati- 
que, insuffisance rénale. 

Interactions médicamenteuses 

Fluorouracile, cisplatine. 
Anti-inflammatoires non stéroïdiens, ci- 
closporine. 

Amphotéricine B : augmente son effet et sa 
toxicité (contre-indication). 
Diazépam : précipitation. 
Anticoagulants oraux. 



\NTHRACYCLINES 



i Doxorubicine 



ADRIBLASTINE 



Reconstitution du lyophilisât pour une 
concentration de 5 mg/mL 
Inj. IV intrabutulaire de soluté 
isotonique 

Posologie : 50 à 100 mg/m 2 toutes les 
3 sem. 



lfl.de 10mg + 5mL 


HOP 


I 


NR 


d'eau ppi 








1 fl. lyoph. de 1 mg 


16,79 


I 


100% 


1 fl. de 50 mg + 25 mL 


HOP 


I 


NR 


d'eau ppi 








1 fl. lyoph. de 50 mg 


64,57 


I 


100% 


1 fl. lyoph. de 1 50 mg 


HOP 


I 


NR 



16,79 
64,57 
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MYOCET 


Reconstitution de la doxorubicine 
avec chlorure de sodium, puis 
chauffage pendant 10 min (appareil 
chauffe-bloc Techne DB-3 Dri Block 
ou bain-marie), puis ajustement du pH 
des liposomes, et mélange liposome- 
doxorubicine 

Posologie : 60 à 75 mg/m" toutes les 
3 sem. 


1 fl. de 50 mg + 
préadjuvant 


HOP 


I 


NR 




CAELYX 


À diluer dans du soluté glucosé 

isotonique 

Perf. IV de 60 min 

Posologie : 50 mg/m" toutes les 4 sem. 


1 fl. de 20 mg 
1 fl. de 50 mg 


HOP 
HOP 


I 
I 


NR 
NR 




■ Daunorubicine 


CERUBIDINE 


30 à 60 mg/m 2 pendant 3 à 5 j toutes 
les 3 à 4 sem. 


10 fl.de 20 mg 


HOP 


I 


NR 




DAUNOXOME 


Reconstitution pour une 
concentration de 0,2 à 1 mg/mL 
Posologie : 40 mg/m" toutes les 2 sem. 


1 fl. de 50 mg 


HOP 


I 


NR 




■ Épirubicine 


FARMORUBICINE 


Reconstitution avec eau ppi ou sérum 
salé isotonique ou solution injectable 
prête à l'emploi 

Injection IV intratubulaire de 5 à 
10 min d'un soluté isotonique 
Posologie : 40 à 1 00 mg/m 2 toutes les 
3 à 4 sem. 


1 fl. lyoph. de 1 mg 
1 fl. de 10 mg 
1 fl. de 20 mg 
1 fl. de 50 mg 
1 fl. de 50 mg 
lfl.de 150 mg 
1 fl. de 200 mg 


25,61 
HOP 
HOP 
108,6 
108,6 
HOP 
HOP 


I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 


100% 
NR 
NR 
100% 
100% 
NR 
NR 


25,61 

108,6 
108,6 


■ Idarubicine 


ZAVEDOS 


Reconstitution du lyophilisât avec eau 
ppi 

Injection IV intratubulaire de 5 à 
1 5 min d'un soluté salé isotonique 
Posologie : 8 à 12 mg/m 2 /j pendant 3 
à 5 j 


1 fl. de 5 mg + 5 mL 
d'eau ppi. 

1 fl. de 10 mg + 10 mL 
d'eau ppi. 
1 gél. à 5 mg 
1 gél. à 10 mg 
1 gél. à 25 mg 


HOP 
HOP 


I 

I 

I 
I 
I 


NR 

NR 

NR 
NR 
NR 




■ Mitoxantrone 


NOVANTRONE 


Injection IV 

Posologie : 10 à 12 mg/m 2 toutes les 3 
à 4 sem. 


1 fl. de 10 mg 
1 fl. de 20 mg 
1 fl. de 25 mg 


HOP 
HOP 
HOP 


I 
I 
I 


NR 
NR 
NR 
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i Pirarubicine 



THEPRUBICINE 


Injection IV intratubulaire 
Posologie : 50 mg/nr toutes les 3 à 
4 sem. 


1 fl. de 10 mg 
1 fl. de 20 mg 
1 fl. de 50 mg 


28,29 
54,31 
118,37 


I 
I 
I 


100% 
100% 
100% 


28,29 
54,31 
118,37 



Propriétés 

Intercalation entre les brins d'ADN avec acti- 
vité antitopo-isomérase II. Formation de radi- 
caux libres. 

Indications 

Adénocarcinomes du sein, de l'estomac. Sar- 
comes des parties molles. Cancers urothé- 
liaux. Maladie de Hodgkin, lymphome non 
hodgkinien, leucémies aiguës. 

Contre-indications 

Insuffisance cardiaque, cardiopathie, troubles 
du rythme. 

Grossesse et allaitement. 

Hypersensibilité au produit. 

Précautions d'emploi 

Qualité de l'état veineux pour éviter toute ex- 
travasation. Voie veineuse centrale au moin- 
dre risque (à juger par l'infirmière et non par 
le seul médecin). Implication médico-légale. 
Bilan hépatique et cardiaque. 



Respecter les doses toxiques cardiaques cu- 
mulatives : 

- doxorubicine < 550 mg/m 2 ; 

- épirubicine < 900 mg/m 2 ; 

- daunorubicine < 600 mg/m 2 ; 

- idarubicine < 900 mg/m 2 ; 

- mitoxantrone < 1 60 mg/m 2 . 

Effets secondaires 

Myélosuppression, nausées, vomissements, 
alopécie, veinite, mucite, nécrose cutanée, 
pigmentation cutanée et unguéale, cardio- 
myopathie, troubles du rythme. 

Interactions médicamenteuses 

Cyclophosphamide, ifosfamide, dacarba- 
zine : majorent la toxicité cardiaque. 
Héparine, dexaméthasone, fluorouracile : 

précipitation. 

Vérapamil : augmente la myélotoxicité + ris- 
que de BAV et de bradycardie. 
Phénobarbital : activation du métabolisme 
et toxicité accrue. 



ANTIFUSORIAUX 

i Vinblastine 



VELBE 


IV directe ou perfusion courte 
Posologie : 6 mg/m 2 /sem. sur 1 j ou 
répartie sur 2 à 3 j 


10 fl. à 10 mg 


18 


I 


100% 


1,8 


■ Vincristine 


ONCOVIN 


IV directe ou perfusion rapide 
Posologie : 1,4 à 2 mg/rrr/sem. sans 
dépasser la dose de 2 mg par inj. 


1 fl. de 1 mg 


13,29 


I 


100% 


13,29 


■ Vindésine 


ELDISINE 


IV stricte rapide 

Posologie : 3 à 4 mg/m 2 /j tous les 7 à 1 j 
ou 2 mg/nr/j pendant 2 j toutes les sem. 


lfl. à 1 mg 
1 fl. à 4 mg 


HOP 
HOP 


I 
I 


NR 
NR 





Chimiothérapie 599 



i Vinorelbine 



NAVELBINE 


Perfusion IV courte de 25 à 


1 fl. 10 mg 


HOP 




NR 




30 mg/m 2 /sem. 


10 fl. à 10 mg 


HOP 




NR 






10 fl. à 50 mg 


HOP 




NR 






1 caps, à 20 mg 


HOP 




NR 






1 caps, à 30 mg 


HOP 




NR 





Propriétés 

Blocage de la cellule en mitose par fixation 
sur la tubuline. 

Inhibition de la polymérisation de la tubuline 
en microtubules et de la dépolymérisation des 
microtubules constitués. 

Indications 

Cancer du testicule, cancer de l'ovaire, cancers 
urothéliaux, cancers du sein, sarcomes des tissus 
mous, cancers bronchiques non à petites cellu- 
les, choriocarcinome. Maladie de Hodgkin, 
lymphome non hodgkinien, leucémies aiguës. 
Néphroblastome, neuroblastome. 

Contre-indications 

Grossesse, allaitement, hypersensibilité au 
produit, insuffisance hépatique sévère. 



Précautions d'emploi 

Surveillance du bilan hématologique et neu- 
rologique. 

Extravasation cutanée. 

Effets secondaires 

Myélosuppression, nausées, vomissements, 
mucite, neurotoxicité, constipation (iléus pa- 
ralytique), paralysie des nerfs crâniens, vei- 
nite, alopécie, nécrose cutanée, photosensibi- 
lisation, infarctus myocardique, insuffisance 
cardiaque, hyponatrémie. 
Des diabètes sucrés ont été signalés. 

Interactions médicamenteuses 

Ne pas mélanger avec d'autres produits. 



ANTIT0P0-IS0MÉRASES 
■ Irinotécan 



CAMPTO 


Perfusion IV de 30 à 60 min 
Posologie : 350 mg/rrf routes les 3 sem. 


1 fl. à 40 mg 
1 fl. à 100 mg 


HOP 
HOP 


I 
I 


NR 
NR 





iTopotécan 



HYCAMTIN 


Perfusion IV de 30 min 

Posologie : 1,5 mg/rrf toutes les 3 sem. 


1 fl. de 4 mg 




I 


NR 





Propriétés 

Inhibition des topo-isomérases I permettant la 
modification de typologie de l'ADN au cours 
de la réplication et de la transcription. 

Indications 

Cancer colorectal. 

Contre-indications 

Grossesse, allaitement, hypersensibilité au 
produit, antécédents de pathologie intestinale 
inflammatoire. 



Précautions d'emploi 

Surveillance hématologique et hépatique. 
Diarrhée fébrile en phase leucopéniante. 

Effets secondaires 

Myélosuppression, nausées, vomissements, 
diarrhée aiguë et retardée, syndrome choli- 
nergique, asthénie. 
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ANTITOP0-IS0MÉRASE II 
■ Étoposide 



VEPESIDE SANDOZ 


IV lente : 50 à 1 00 mg/m 2 /j pendant 1 
à 5 j 

Peros : 100 à 200 mg/m"/j pendant 5 j 
tous les 1 5 j 


5 amp. de 100 mg 
10 caps, de 50 mg 


HOP 


I 
I 


NR 
NR 




CELLT0P 


Caps, par voie orale : 50 à 1 00 mg/m"/j 
pdt 3 à 5 j tous les 21 à 28 j ou 50 à 
100 mg/m"/j pdt 21 j tous les mois 


40 caps.de 25 mg 
20 caps.de 50 mg 
10 caps.de 100 mg 


HOP 
HOP 
HOP 


I 
I 
I 


NR 
NR 
NR 




IV lente : 50 à 1 00 mg/m 2 /j pendant 1 
à 5 j 


10 amp. de 100 mg 


HOP 


I 


NR 





Propriétés 

Épipodophyllotoxine. 

Indications 

Cancer du testicule, cancer du poumon à petites 
cellules, tumeur de l'ovaire, neuroblastome. 
Lymphome malin non hodgkinien, maladie 
de Hodgkin, leucémie aiguë. 

Contre-indications 

Grossesse, allaitement, hypersensibilité au 
produit. 

Précautions d'emploi 

Surveillance de l'hémogramme. 



Adaptation des doses si insuffisance rénale. 

Effets secondaires 

Myélosuppression, alopécie, nausées et vo- 
missements, diarrhée, mucite, veinite, hypo- 
tension artérielle, neuropathie périphérique, 
cytolyse hépatique, leucémogène. 

Interactions médicamenteuses 

Les inhibiteurs calciques augmentent la 
concentration intracellulaire du médicament 
anticancéreux. 
Ciclosporine. 

Vaccins vivants atténués. 



PLATINE (DÉRIVÉS DU) 



■ Carboplatine 



PARAPLATINE 


Perfusion IV brève de 1 5 à 60 min 


1 fl. de 50 mg 


HOP 


I 


NR 




Dose adaptée en fonction de l'AUC 


1 fl. de 150 mg 


HOP 


I 


NR 




souhaitée, selon les formules de 


1 fl. de 450 mg 


HOP 


I 


NR 




Chatelut ou de Calvert 












Entre 200 à 400 mg/m 2 toutes les 3 à 












4 sem. 












■ Cisplatine 


CISPLATYL 


Perfusion IV lente (3 à 8 h) 


10 fl. de 10 mg + solv. 


HOP 


I 


NR 




A l'abri de la lumière 


10 mL 










Posologie : 25 à 120 mg/m 2 en 1 à 5 j 


10 fl. de25mg + solv. 


HOP 


I 


NR 




toutes les 3 à 4 sem. 


25 mL 










Associé à une hydratation de 3 L/24 h 


5 fl. de 50 mg + solv. 


HOP 


I 


NR 




50 mL 
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1 fl. de 50 mg 
1 fl. de 100 mg 



HOP 
HOP 



NR 
NR 



■ Oxaliplatine 
ELOXATINE 

Perfusion IV de 2 h 
Posologie : 130 mg/m 2 toutes les 
3 sem. 

Dose cumulative : 1,5 g/rrr 
Pas de néphrotoxicité 

Propriétés 

Alkylation et intercalation au niveau de 
l'ADN. 

Indications 

Cancer du testicule, tumeur trophoblastique, 
cancer de l'ovaire, cancer du poumon à peti- 
tes cellules, tumeur urothéliale, cancer de 
l'estomac, cancers épidermoïdes, ostéosar- 
come cancer colo-rectal. 

Contre-indications 

Grossesse, allaitement, hypersensibilité au 
produit. 

Précautions d'emploi 

Extravasation cutanée. 



Surveillance hématologique, rénale et ioni- 
que. 

Effets secondaires 

Cisplatine : nausées et vomissements, nécrose 
tubulaire rénale, insuffisance rénale, diminu- 
tion de l'acuité auditive, neuropathie, hypocal- 
cémie, hypomagnésémie, hypokaliémie. 
Carboplatine : myélosuppression, nausées et 
vomissements, diminution de l'acuité audi- 
tive, neuropathie, hypokaliémie. 
Oxaliplatine : nausées et vomissements, neu- 
ropathie. 

Interactions médicamenteuses 

Médicaments néphrotoxiques et ototoxiques, 
étoposide, fluorouracile. 



INTERCALANTS 



■ Amsacrine 



AMSIDINE 


Perfusion IV lente dans 500 mL de 
soluté glucosé isotonique 
Utilisation de seringue en verre 
Posologie : 90 à 300 mg/m 2 pendant 4 
à 5 j toutes les 2 à 4 sem. 


1 amp. de 75 mg 


HOP 


I 


NR 




■ Bléomycine 


BLE0MYCINE BELL0N 


Injection IV stricte ou en perfusion 
Posologie : 1 à 20 mg/m /sem. ou 
1 5 mg/m 2 /j pendant 3 à 4 j toutes les 


1 fl.de 15 mg 


29,39 


I 


100% 


29,39 


3 sem. 

Voie IM : 1 5 mg 

Dose cumulative maximale : 300 mg/m 2 












Propriétés 


Indications 










Intercalaction entre paire de bases de l'ADN. Cancer du testicule, cancer 


du sein 


cancer 



épidermoïde cutané, maladie de Hodgkin, 
leucémies aiguës. 
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Contre-indications 

Risque de nécrose si extravasation. 
Surveillance hématologique, hépatique et rénale. 
Surveillance cardiaque. 

Précautions d'emploi 

Grossesse, allaitement, hypersensibilité au 
produit, insuffisance respiratoire (bléomycine) 



Effets secondaires 

Myélosuppression, mucite, nausées et vo- 
missements, diarrhée, veinite, alopécie, 
hyperthermie, nécrose locale cutanée, 
hyperpigmentation, érythème, syndrome de 
Raynaud, fibrose pulmonaire, cytolyse 
hépatique, cardiomyopathie. 



TAXANES 
■ Paclitaxel 



TAXOL 


Perfusion IV de 3 ou 24 h 
Posologie : 135 à 175 mg/m 2 toutes 
les 3 à 4 sem. 

Prémédication antiallergique 
systématique (dexaméthasone, 
antihistaminiques H, et H 2 ) 


1 fl. à 30 mg 
1 fl. à 100 mg 


HOP 
HOP 


I 
I 


NR 
NR 




■ Docétaxel 


TAXOTERE 


Perfusion IV 1 h 

Posologie : 1 00 mg/m 2 toutes les 3 sem. 


1 fl. à 20 mg 
1 fl. à 80 mg 


HOP 
HOP 


I 
I 


NR 
NR 




PAXENE 


Perfusion IV de 3 ou 24 h 
Posologie : 100 à 175 mg/m 2 toutes 
les 3 sem. 
Idem TAXOL 


1 fl. 30 mg 
1 fl. 100 mg 
1 fl. 150 mg 
1 fl. 300 mg 


HOP 
HOP 
HOP 
HOP 


I 
I 
I 
I 


NR 
NR 
NR 
NR 





Propriétés 

Fixation à la tubuline favorisant sa polyméri- 
sation en microtubules et inhibant la dépoly- 
mérisation des microtubules. 

Indications 

Cancer du sein, cancer de l'ovaire. 

Contre-indications 

Grossesse, allaitement, hypersensibilité sé- 
vère au produit. 

Précautions d'emploi 

Ne pas utiliser de PVC (paclitaxel). 



Prémédication de l'hypersensibilité. 
Surveillance hématologique et hépatique. 

Effets secondaires 

Myélosuppression, hypersensibilité, érythème, 
œdèmes périphériques ou viscéraux, neuropa- 
thie périphérique, alopécie, pigmentation des 
ongles, bradycardie, hypotension artérielle, 
nausées, vomissements, mucite, arthralgies, 
myalgies, cytolyse hépatique. 

Interactions médicamenteuses 

Cisplatine. 



ANTICORPS M0N0CL0NAUX 
■ Bévacizumab 



AVASTIN 


Perfusion IV de 90 min puis 60 min 
Posologie : 5 mg/kg tous les 14 j 


1 fl. de 4 mL 
1 fl. de 16 mL 


HOP 
HOP 


I 
I 


NR 
NR 
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Propriétés 

Le bévacizumab, anticorps monoclonal, se 
lie au VEGF (Vascular Endothelial Growth 
Factor) et inhibe la liaison du VEGF à ses 
récepteurs à la surface des cellules endo- 
théliales. 

Il inhibe ainsi la croissance tumorale en dimi- 
nuant la vascularisation des tumeurs. 

Indications 

Traitement de première ligne des patients at- 
teints de cancer colorectal métastatique en as- 
sociation avec une chimiothérapie IV 5- 
FU/acide folinique ± irinotécan. 

Contre-indications 

Grossesse, allaitement, hypersensibilité au 
bévacizumab. 

■ Cétuximab 



Précautions d'emploi 

Risque accru de perforation intestinale. 
Complication de cicatrisation des plaies. 
HTA. 

Effets secondaires 

HTA, leucopénie, asthénie, anorexie, dys- 
gueusie, diarrhée, septicémie, abcès, syn- 
cope, thrombose veineuse profonde, embolie 
pulmonaire, AVC, AIT, IDM, insuffisance car- 
diaque, cardiomyopathie, dyspnée, fièvre, 
épistaxis, élévation de la glycémie et des 
phosphatases alcalines, diminution des neu- 
trophiles et des globules blancs. 

Interactions médicamenteuses 

Irinotécan (adaptation des doses si leucopé- 
nie ou diarrhée). 



ERBITUX 


Perfusion IV de 120 min puis 60 min 
Posologie : 

Dose initiale 400 mg/m 
Dose hebdomadaire : 250 mg/m" 
Prémédication par un 
antihistaminique 


1 fl. de 50 mL 
(2 mg/mL) 


HOP 


I 


NR 





Propriétés 

Le cétuximab, anticorps monoclonal dirigé 
contre le récepteur du facteur de croissance 
épidermique EGFR, se lie à l'EGFR avec une 
forte affinité. Il bloque la liaison des ligands 
endogènes de l'EGFR entraînant l'inhibition 
de la fonction du récepteur. 

Indications 

Traitement des patients atteints de cancer co- 
lorectal métastatique exprimant le facteur de 
croissance épidermique EGFR après échec 
d'une chimiothérapie à base d'irinotécan. 

Contre-indications 

Grossesse, allaitement, hypersensibilité au 
cétuximab. 

■ Alemtuzumab 



Précautions d'emploi 

Risque de réaction d'hypersensibilité avec 
dyspnée et éruption cutanée. 
Nécessité de prémédication par un antihista- 
minique. 

Effets secondaires 

Diarrhée, mucite, alopécie, fièvre, frissons, 
réaction d'hypersensibilité, éruption cutanée, 
urticaire, acné, hypotension artérielle, dysp- 
née, conjonctivite. 

Interactions médicamenteuses 

Pas de modification de la pharmacocinéti- 
que en cas de co-administration avec l'iri- 
notécan. 



MABCAMPATH 


Perfusion IV de 120 min 

V e sem. : 3 mgjl, 10 mgJ2, 30 mgJ3 

2 e sem. : 30 mg x 3/sem. (max. 1 2 sem.) 


3 fl. de 1 mL 
(30 mg/mL) 




I 


NR 
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Propriétés 

Anticorps monoclonal dirigié contre une cgly- 
coprotéine (CD52) à la surface des lympho- 
cytes. L'alemtuzumab lyse les lymphocytes 
B et T par l'intermédiaire d'une fixation au 
complément et d'une cytotoxicité à médiation 
cellulaire dépendant de l'anticorps. 

Indications 

Traitement des leucémies lymphoïdes chroni- 
ques (LLC) chez des patients qui ont été ex- 
posés à des alkylants et qui n'ont pas 
manifesté de réponse, complète ou partielle, 
au phosphate de fludarabine, ou chez qui 
un traitement de ce type a produit une rémis- 
sion de courte durée seulement (moins de 
6 mois). 

■ Rituximab 



Contre-indications 

Grossesse, allaitement, hypersensibilité à 
l'alemtuzumab, infection généralisée, VIH. 

Précautions d'emploi 

Risque de réaction d'hypersensibilité avec 
dyspnée. Fièvre, frissons, hypotension arté- 
rielle. 

Nécessité de prémédication par corticosté- 
roïde et un antihistaminique. 

Effets secondaires 

Infection. Septicémie. Pneumonie. Herpès 
simplex. Infection à cytomégalovirus. Infec- 
tions à Pneumocystis carinii. Pancytopénie. 
Céphalée. Conjonctivite. Hypotension arté- 
rielle. Dyspnée. Rage cutanée. Fatigue. 



MABTHERA 



375 mg/m 

V e perf. : 50 mg/h puis après 30 min 
augmentation de 50 mg/h toutes les 
30 min (max 400 mg/h) 
Perf. suivantes : 1 00 mg/h puis après 
30 min augmentation de 100 mg/h 
toutes les 30 min (max 400 mg/h) 



1 fl. de 50 mL (500 mg) 



HOP 



NR 



Propriétés 

Le rituximab se lie à l'antigène CD20 situé 
sur les lymphocytes B et induit la lyse cellu- 
laire. 

Indications 

LNH folliculaire : en IV 1 fois par sem. pen- 
dant 4 sem. En association avec une chi- 
miothérapie : 1" jour de chaque cure. 
Traitement d'entretien : en IV tous les 
3 mois jusqu'à progression de la maladie 
(max. 2 ans). 

LNH diffus à grandes cellules B : 1 er jour de 
chaque cure de chimiothérapie. 



Contre-indications 

Grossesse, allaitement. 

Hypersensibilité au rituximab. 

Infection sévère, infection cardiaque sévère. 

Précautions d'emploi 

Syndrome grave de relargage des cytokines. 
Réaction d'anaphylaxie. Hypotension arté- 
rielle. Angine de poitrine. Arythmie. Fibrilla- 
tion auriculaire. Réactivation d'hépatite B. 

Effets secondaires 

Fièvre. Frissons. Hypotension artérielle. HTA. 
Nausées. 



INHIBITEUR DE PROTEASOME 
i Bortézomib 



VELCADE 


1,3 mg/m 2 Jl,J4,J8,Jll toutes les 
3 sem. 


1 fl. de pdre de 3,5 mg 


HOP 


I 


NR 
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Propriétés 

Le bortézomib inhibe le protéasome 26S en- 
traînant un arrêt du cycle cellulaire et une 
apoptose de la cellule cancéreuse. 

Indications 

En monothérapie pour le traitement du myé- 
lome multiple en progression chez des pa- 
tients ayant reçu au moins 1 traitement 
antérieur et qui ont déjà bénéficié ou qui sont 
inéligibles pour une greffe de moelle osseuse. 

Contre-indications 

Grossesse, allaitement. 

Hypersensibilité au bortézomib. 
Insuffisance hépatique sévère. 



Précautions d'emploi 

Risque de saignement. Surveillance NFS. Sur- 
veillance plaquettaire. Thrombocytopénie. 
Neuropathie périphérique. Risque de convul- 
sion. Hypotension orthostatique. Rétention 
hydrique. Cardiopathie. Insuffisance hépati- 
que. Amylose. 

Effets secondaires 

Zona, pneumonie, thrombocytopénie, neu- 
tropénie, anémie, neuropathie périphérique 
hypotension. Dyspnée, vomissements, diar- 
rhées, myalgie perte de poids Insuffisance hé- 
patique 



AUTRES ANTINÉOPLASIQUES 
■ Anagrélide 



XAGRID 


0,5 mg x 2/j, augmenter par paliers 
d'une semaine jusqu'à 2,5 mg x 2/j 


100 gel. 0,5 mg 


475,88 


I 


100% 


4,76 



Propriétés 

Les études in vitro de la mégacaryocytopoïèse 
chez l'homme ont établi que l'action inhibi- 
trice de l'anagrélide sur la formation des pla- 
quettes s'opère par retardement de la 
maturation des mégacaryocytes et par réduc- 
tion de leur taille et de leur ploïdie. L'ana- 
grélide est un inhibiteur de l'AMP cyclique 
phosphodiestérase III. 

Indications 

Réduction du nombre élevé de plaquettes chez 
les patients à risque atteints de thrombocyté- 
mie essentielle, présentant une intolérance à 
leur traitement actuel ou dont le nombre élevé 
de plaquettes n'est pas réduit à un niveau ac- 
ceptable par leur traitement actuel. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à l'anagrélide. 
Insuffisance hépatique modérée ou sévère. 
Insuffisance rénale (Clcr < 50 mL/min). 
Absence de contraception féminine efficace. 



Grossesse, allaitement. 

Précautions d'emploi 

Insuffisance hépatique. Insuffisance rénale. 
Surveillance : hémoglobinémie, leucocytaire, 
plaquettaire, ASAT, ALAT, urémie, créatininé- 
mie. 

Pathologie cardiaque. 
Femme en âge de procréer. 
Enfants. 

Effets secondaires 

Céphalées. Palpitations. Tachycardie. Réten- 
tion hydrique. Nausées. Vomissements. Diar- 
rhées. Anémies. Vertiges. Fatigue et éruptions 
cutanées. 

Interactions médicamenteuses 

Absorption des contraceptifs hormonaux par 
voie orale. 

Jus de pamplemousse: il inhibe le CYP1A2 
et, par conséquent, il est également suscepti- 
ble de réduire la clairance de l'anagrélide. 
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RADIOTHERAPIE EXTERNE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La radiothérapie est le traitement des mala- 
dies cancéreuses utilisant des rayonnements 
ionisants dans le but de détruire les cellules 
malignes. 

Ce traitement est dispensé à l'aide de machi- 
nes utilisant des moyens technologiques so- 
phistiqués regroupés sur des plateaux 
médico-techniques. 

Ce traitement s'intègre dans une stratégie 
thérapeutique pluridisciplinaire et peut être 
utilisé : 

• à visée curative seule ou associé à la chi- 
miothérapie et/ou la chirurgie ; 

• à visée palliative dans un but antalgique ou 
décompressif ou hémostatique. 

Il existe trois types de traitement par radia- 
tions ionisantes : 

• la radiothérapie externe utilisant une source 
de rayonnement à distance de la peau du pa- 
tient ; 



• la curiethérapie utilisant des sources ra- 
dioactives scellées placées à l'intérieur des 
cavités naturelles ou dans les tissus ; 

• la radiothérapie métabolique utilisant des 
substances radioactives ingérées ou injectées 
dans l'organisme et se fixant sur des tissus du 
corps. 

TRAITEMENT 

• Apprécier la radiosensibilité attendue. 

• Déterminer le volume cible. 

• Déterminer les contraintes anatomiques du 
volume cible et des organes de voisinage. 

• Faire le choix du rayonnement, choix des 
faisceaux, dosimétrie. 

• Présenter le traitement au patient : organi- 
sation, surveillance des effets secondaires, re- 
commandations. 

• Surveiller les effets secondaires selon la lo- 
calisation : cutanés, muqueux, digestifs, hé- 
matologiques. 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Les examens et la prescription sont réalisés en 
concertation avec l'équipe pluridisciplinaire. 
La durée du traitement est généralement de 
5 semaines. 

L'infirmier(e) doit s'assurer que le patient 
arrive à l'heure précise à son rendez-vous 
pour le traitement, qui ne dure que quel- 
ques minutes, soit en hospitalisation par la 
demande éventuelle d'un brancardier si 
cela est nécessaire, soit à domicile par la 
prescription d'un taxi médical ou en voiture 
personnelle, en fonction de l'état de santé. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

DÉFINITIONS 

Réactions précoces 

Pendant ou dans les semaines qui suivent le 
traitement, dues à une toxicité du tissu irradié, 
généralement transitoires et contrôlées par un 
traitement symptomatique. 

Réactions tardives 

Plusieurs mois ou années après la radiothéra- 
pie : séquelles liées à une modification de la 
vascularisation des tissus ayant reçu les 
rayons. L'avis d'un spécialiste est nécessaire 
pour le diagnostic différentiel d'une rechute 
associée, toujours possible. ► 



IRRADIATION DU SEIN 

Risque d'atteinte de l'intégrité de la peau 

• Informer la patiente qu'il faut éviter tout frot- 
tement avec des linges irritants, porter des vête- 
ments en coton, soie, lin, non serrés sur la zone 
traitée ; le port de chaîne en métal est décon- 
seillé ; proscrire les lotions alcoolisées, les déo- 
dorants, les crèmes sur la zone traitée, toute 
macération de la peau et l'exposition au soleil. 

• Érythème léger, dermite : appliquer de l'fO- 
SINE AQUEUSE. 

• Dermite exsudative : même application, 
avec pansement. 

IRRADIATION DU THORAX (MÉDIASTIN, 
POUMONS, BRONCHES, PLÈVREI 

Les zones irradiées sont variables, limitées à 
la tumeur et/ou aux aires ganglionnaires mé- 
diastinales et sus-claviculaires. 
Risque d'atteinte de l'Intégrité de la peau 
Cf. Sein p. 607. 

Irritation de la muqueuse bronchique 
Elle entraîne toux (± dysphagie, œsophagite), 
douleur ayant pour conséquence un dégage- 
ment inefficace des voies respiratoires, un dé- 
ficit nutritionnel et une altération de l'état 
général. 

• Établir une courbe de poids. 

• Adapter l'alimentation : enrichie en calorie, 
mixée, fractionnée. 

• Mettre à disposition le matériel à aspiration 
trachéale. 

• Appliquer et évaluer le traitement contre la 
douleur et contre l'atteinte de l'intégrité de la 
peau s'il y a lieu. 

ORL ET CHAÎNE GANGLIONNAIRE 

Risque d'atteinte de la muqueuse buccale 
Une hygiène buccale est exigée : 

• Consultation auprès du stomatologue : 

• Ablation des dents cariées avant le traite- 
ment afin de prévenir les radionécroses. 

• Réalisation de gouttières «porte-fluor», à 
mettre tous les jours après nettoyage des dents. 

• Bains de bouche plusieurs fois par jour après 
chaque repas et si nécessaire avec antibiotique 
ou antifongique sur prescription médicale. 

• Rétablir la santé buccale par la salive artifi- 
cielle, atomiseurs buccaux et menthe sans sucre. 
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Risque d'atteinte de l'Intégrité de la peau 

• Cf. Irradiation du sein p. 607. 

• Proscrire le rasoir mécanique, les lotions 
après rasage, crème, le frottement de vête- 
ments ou de chaînes. 

Déficit nutritionnel 

Il est dû à la gêne ou la douleur à la dégluti- 
tion : 

• Donner une alimentation enrichie en proti- 
des, mixée, fractionnée. La pose d'une sonde 
nasogastrique peut être prescrite. 

• La courbe de poids est établie et surveillée. 
Altération de la communication verbale 

Elle est due parfois à une irritation des cordes 
vocales ou la présence d'une trachéotomie. 

CERVEAU 

Alopécie transitoire 

Elle est localisée ou totale pendant le traite- 
ment. Préciser au patient que les cheveux re- 
poussent au bout de 3 à 4 mois. Les conseils, 
de coiffure ou de perruque, sont à transmettre 
au patient. 
Fatigue 

Conseiller le repos pendant et après le traite- 
ment. Un ralentissement idéomoteur et une 
altération des fonctions intellectuelles peu- 
vent être observés. 

S'assurer de l'observance du traitement. 
ABDOMEN, PELVIS 

• Les effets secondaires sont liés à l'action des 
rayons sur les différents organes : 

• Douleur. 

• Nausées, vomissements. 

• Cystite, vaginite, redite. 

• Diarrhées, spasmes coliques. 

• Altération des globules sanguins. 

• Fatigue intense. 

• Surveiller tous les effets secondaires ; dès 
leur apparition alerter le médecin et mettre en 
place le protocole établi : 

• Surveiller la courbe de poids. 

• Instaurer un régime sans résidu, fractionné. 

• Donner le traitement symptomatique et en 
évaluer l'efficacité. 

• Effectuer si nécessaire des injections médi- 
camenteuses vaginales, vésicales, rectales. 

• Surveiller la fatigue. 
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^ • Respecter l'hygiène stricte génito-urinaire 
après chaque selle et miction avec savon sur- 
gras, rinçage et séchage doux. 

• Être à l'écoute d'éventuels troubles sexuels. 

• Encourager le patient à exprimer ses senti- 
ments face à l'équipement de radiothérapie. 

• Faciliter l'expression de ses craintes relati- 
ves au pronostic du traitement. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

L'infirmier(e) donne les explications suivantes : 

• Définition de la radiothérapie : traitement 
utilisé depuis cent ans contre les affections 
cancéreuses, par rayonnements ionisants, 
dans le but de détruire les cellules malades 
d'une tumeur maligne et de les empêcher de 



se reproduire. Ces rayons proviennent d'un 
appareil dénommé Télécobalt (en cours de 
disparition) ou, désormais, d'un accélérateur 
linéaire de particules. 

• Le protocole du traitement (durée, organi- 
sation pratique, simulation, consultations mé- 
dicales, déroulement d'une séance). 

• Les effets secondaires possibles et leur pré- 
vention : 

• irritation de la peau ; 

• douleurs diverses ; 

• inappétence ; 

• fatigue ; 

• lassitude morale. 

On remet au patient un livret pour lui expli- 
quer ce qu'est la radiothérapie que l'infir- 
mier(e) commente. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

RADIOTHÉRAPIE : CENTRAGE ET SÉANCES 
Définition 

Chronologiquement, les étapes de la radiothérapie sont les suivantes : 

• le centrage, 

• la dosimétrie, 

• les séances de radiothérapie. 
Méthode 

Le centrage 

Le centrage permet de repérer le ou les sites sur lesquels le rayonnement devra être délivré. 
Il est réalisé par un radiothérapeute, dans la salle du simulateur. Ces sites sont nommés « les 
champs d'irradiation ». 

A ce rendez-vous, le radiothérapeute va également repérer les organes sains afin de les pro- 
téger lors des séances futures. 

Chaque champ d'irradiation va donc être dessiné sur la peau du patient au moyen d'un 

feutre spécifique qui permet de marquer les zones à irradier sur toute la durée du traitement 

(le tracé sera régulièrement entretenu car il tendra naturellement à s'effacer). 

A l'issue du traitement, l'encre est effacée. Les tatouages sont très peu recommandés à cause 

de leur caractère indélébile. 

La dosimétrie 

La dosimétrie est l'étude de la dose minimale et efficace de rayonnement à administrer. Les 
doses standard sont définies à l'échelle internationale en fonction de multiples critères. Le 
but principal est la destruction des cellules tumorales tout en développant le minimum d'ef- 
fets secondaires. 

Pour la faire, le patient subira un scanner sans injection de dosimétrie. 

Après étude, le radiothérapeute, le dosimétriste et un physicien définiront la dose totale à 

administrer sur la durée du traitement et la répartition des doses précises. 
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Les séances de radiothérapie 

Le traitement s'organise de façon très régulière et programmée : le patient aura une séance 
de radiothérapie par jour pendant 4 à 5 jours successifs et la durée du traitement s'étend 
sur 5 à 8 semaines. 

Une séance est très brève : 5 à 10 minutes en général. 

Le patient reçoit dès le début du traitement la planification des séances. 

Au préalable, il reçoit également de nombreux conseils en matière d'hygiène, d'alimentation 

et d'habillement pour mieux tolérer le traitement. 

Avant chaque séance, le patient est examiné par le radiothérapeute qui vérifie l'apparition 
de la moindre anomalie liée aux effets secondaires du traitement. 

La séance se réalise dans une enceinte blindée. Le patient est seul mais reste en lien direct 
avec les manipulateurs radio et le radiothérapeute au moyen d'interphone et de vidéosur- 
veillance. 

Conseils 

Surveillance des effets secondaires : 

• rougeur de la peau similaire à un coup de soleil, 

• proscrire les produits contenant de l'alcool (parfum, déodorant). 



DOULEUR ET CANCERS 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

« La douleur est une expérience sensorielle et 
émotionnelle désagréable, associée à un 
dommage tissulaire réel ou virtuel, ou décrite 
en termes d'un tel dommage. » (International 
Association Study of Pain). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Elle peut être aiguë, en général associée à un 
événement précis, ou chronique, persistant 
depuis plus de 3 mois, au début mal défini. 
Il existe trois sortes de mécanisme : 

• Douleur par excès de stimulation nocicep- 
tive, le plus souvent persistante, « coup de 
poignard » à type de pression, rongeant, inci- 
sive ou à type de crampe. 

• Douleur neurogène liée à des dysfonction- 
nements des systèmes de contrôle périphéri- 
ques et centropériphériques. 

• Douleur « idiopathique », qui serait liée à 
des facteurs psychologiques, culturels et so- 



ciaux, par activation centrale d'origine émo- 
tionnelle puis induction d'un phénomène 
périphérique, ou liée à des événements stres- 
sants induisant la défaillance du système in- 
hibiteur. 

TRAITEMENT 

DIX PRINCIPES 

• Croire aux plaintes douloureuses. 

• Traiter, si possible, la cause. 

• Hiérarchiser la prescription en fonction du 
type et de l'intensité de la douleur. 

• Prescription régulière, à heure fixe. 

• Privilégier la voie orale. 

• Maintenir le patient vigilant. 

• Prévenir et dépister les effets indésirables. 

• Privilégier les associations co-analgésiques. 

• Réévaluer régulièrement l'efficacité du trai- 
tement. 

• Maintenir un soutien psychologique. 
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ÉVALUER LA DOULEUR 

• Apprécier l'importance et la sévérité de 
la douleur à l'aide des échelles de mesu- 
res : 

- échelle visuelle analogique (EVA) ; 

- échelle numérique (EN) ; 

- échelle verbale simple (EVS). 

• Apprécier la contribution respective de cha- 
que composante, somatique, psychologique, 
affective, émotionnelle, sociale. 



• Faire décrire spontanément la douleur (cf. 
Questionnaire QDSA ci-dessous; échelle de 
Karnofsky, cf. Tumeurs cérébrales spécialité 
Neurologie). 

• Utiliser l'échelle de surveillance des effets 
secondaires (cf. tableau p. 61 1 ). 

• Apprécier l'efficacité des traitements déjà 
reçus. 

• Réaliser un examen clinique centré sur la tu- 
meur, en zones douloureuses, et neurologique. 



Questionnaire QDSA 



Battements 

Pulsations 

Élancements 

En éclairs 

Décharges 

Électriques 

Coups de marteau 

Rayonnante 
Irradiante 



□ □ 

□ □ 

□ □ 

□ □ 

□ □ 

□ □ 

□ □ 

□ □ 

□ □ 



Piqûre □ □ 

Coupure —I LJ 

Pénétrante □ □ 

Transperçante Q Q 

Coups de poignard □ □ 



D Pincement 
Serrement 
Compression 
Écrasement 
En étau 
Broiement 



□ □ 

□ □ 

□ □ 

□ □ 

□ □ 

□ □ 



E 


Tiraillement 


j 




K 


Nauséeuse 




Étirement 




□ 




Suffocante 




Distension 




□ 




Syncopale 




Déchirure 


j 










Torsion 




□ 


L 


Inquiétante 




Arrachement 


j 






Oppressante 












Angoissante 


F 


Chaleur 


j 


□ 






Brûlure 




□ 


M 


Harcelante 


G 


Froid 




□ 




Obsédante 




Glacé 




□ 




Cruelle 
Torturante 


H 


Picotements 
Fourmillements 


j 


□ 




Suppliciante 




Démangeaisons 


j 


u 


N 


Gênante 




j 


u 




Désagréable 


1 


Engourdissement 




Pénible 




Lourdeur 




□ 




Insupportabl 




Sourde 




□ 




Énervante 













J 


Fatigante 




□ 




Exaspérante 




Épuisante 




u 




Horripilante 




Éreintante 




□ 


p 


Déprimante 



□ □ 

□ □ 

□ □ 

□ □ 

□ □ 

□ □ 



□ □ 

□ □ 

□ □ 

□ □ 

□ □ 

U J 

□ □ 

□ □ 

□ □ 

U J 

□ □ 

□ □ 

□ □ 

□ □ 



1 re case : cocher 2 e case : mettre une note 

Absent 1 Faible 2 Modéré 3 Fort 4 Extrêmement fort 

Pas du tout Un peu Moyennement Beaucoup Extrêmement 
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Surveillance des effets secondaires 










Absence 


Tremblements 







Absence 




1 


= 


Sieste inhabituelle 




1 


= 


Observés mais pas par le malade 




2 


= 


S'éveille dès qu'on parle 




1 


= 


Signalés par le malade 




3 


= 


S'endort même quand on 1 


ji parle 


3 


= 


Persistants malgré un traitement 




4 




Dort tout le temps 




4 




Persistants malgré deux traitements 


Nausées et 




- 


Absence 


Bouche sèche 




- 


Absence 


vomissements 














Gêne le patient 




2 


= 


Fréquents, nécessitent un t 


aitement 


2 


= 


Muqueuses sèches 




3 




Résistent au traitement 




3 


= 


Langue et lèvre rôties 




4 


: 


Vomissements incoercibles 


















Rétention urinaire 







Absence 


Constipation 







Absence 




1 




Difficulté signalée 


1 




1 selle / 2-3 jours 




2 




Mictions difficiles 




2 




1 selle/4-5 jours 




3 




Rétention aiguë d'urine > 12 heures 




3 




1 selle par semaine 












4 




Pas de selles depuis plus d' 


ne semaine Sueurs 







Absence 












2 




Gênantes pour le patient 


Prurit 







Absence 




3 




Obligent à changer le linge 




1 




Observé non mentionné pa 










2 




Signalé par le malade 


Troubles de la vue 







Absence 




3 




Intolérable 




1 




Signalés 












2 




Empêchent la lecture 


Dysphorie 







Absence 




3 




Empêchent une activité suivie 


1 




Rêves inhabituels 












2 




Cauchemars 


Vertiges 







Absence 




3 




Hallucinations 




1 
2 




Rares 

Empêchent les activités 












3 




Permanents même sans activité 



Paliers antalgiques OMS 



PALIERS 



SUPPRESSION DE LA DOULEUR 



TOXICITE 



Opiacés forts 
± Adjuvants 



Opiacés faibles 1- Codéine 
Non opiacés 
± Adjuvants 



Non opiacés 
± Adjuvants 



3. Tramadol 

1. Aspirine 

2. Paracétamol 

3. Nefopam 



Kapanol 


24 h 


Constipation 


Sophidone 


12 h 


Somnolence 


Durogesic 


72 h 


Sécheresse buccale 


Oxycontin 


12 h 


Nausées 


Moscontin 


12 h 


Transpiration 


Skenan 


12 h 




Acti-Skenan 


4h 




Sevredol 


4h 




Actiq 


4h 




Oxynorm 


4h 




Efferaigan 


4h 




Codéine 






Codoiiprane 






Diantalvic 


6-8 h 




Propofan 


6-8 h 




Topalgic 


6-12 h 





o 
o 



C3 
O 



O 



Acupan 



4-6 h Troubles gastriqus 
4-6 h Troubles hépatiques 
4-6 h 



ADMINISTRATION REGULIERE 



612 Douleur et cancers 



TRAITEMENT DE LA MALADIE TUMORALE, 
SI ELLE EST LA CAUSE 

• Traitement médical par chimiothérapie, 
hormonothérapie. 

• Radiothérapie antalgique osseuse ou de dé- 
compression. 

• Chirurgie par exérèse tumorale, dérivation 
digestive ou urinaire, exérèse osseuse ou 
consolidation, décompression médullaire ou 
d'épidurite. 

• Isotope par strontium 90. 

• Embolisation ou cimentoplastie par radiolo- 
gie interventionnelle. 

TRAITEMENTS ANTALGIQUES 

• Indiqués devant des douleurs par excès de 
stimulation. 

• Tableau des paliers des antalgiques de 

l'OMS (cf. schéma p. 61 1 ). 

• Stimulation électrique transcutanée. 

• Bloc nerveux périphérique. 

• Modulation sensorielle : massage, drainage 
lymphatique, acupuncture. 

• Thérapeutique comportementale : hypnose, 
biofeedback, relaxation, sophrologie. 



• Autres traitements associés, co-antalgie : 

- corticoïdes ; 

- antidépresseurs, antiépileptiques ; 

- antispasmodiques. 

TRAITEMENT DES EFFETS SECONDAIRES 
DES MORPHINIQUES 

• Somnolence, généralement due à un surdo- 
sage. 

• Nausées, vomissements en début de traite- 
ment. 

• Rétention urinaire, parfois. 

• Sécheresse buccale : nécessité d'humidifi- 
cation fréquente. 

• Constipation constante nécessitant un trai- 
tement associé (cf. Fiche technique p. 613). 

PRONOSTIC 

Chez les patients atteints d'un cancer, une 
douleur modérée ou sévère existe dans un 
tiers des cas au début de la prise en charge et 
dans 60 à 90 % des cas à un stade avancé de 
la maladie. L'OMS estime à 25 % les patients 
qui présentent une douleur sévère mal con- 
trôlée au moment de la phase terminale. 
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EXAMENS 

• Réaliser les examens prescrits par le méde- 
cin permettant de découvrir la maladie éven- 
tuelle qui se cache derrière la douleur. 

• Écouter ce que dit le patient, observer son 
comportement et celui de ses proches avant 
de proposer une hypothèse de diagnostic in- 
firmier pour renseigner le médecin, l'aider à 
prendre une décision pour la mise en place 
d'une stratégie thérapeutique. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

• Appliquer le traitement prescrit par le mé- 
decin en étant vigilant à la posologie, aux 
conversions et dilutions des produits. 

• Donner des informations au patient et à 
ses proches concernant la douleur, le trai- 
tement et prendre en compte le désir du pa- 



tient à participer à la prise en charge de la 
douleur. 

SOINS - TRAITEMENT 

Selon La cause de La douleur 

• Positionnement. 

• Massage. 

• Relaxation. 

• Soins buccodentaires. 

• Toilette, douche. 

• Distraction. 

• Relations d'aide, écoute. 

• Vessie de glace ou bouillotte. 

Selon L'impact de la douleur 
sur la qualité de vie 

• Juger de l'impact de la douleur sur le som- 
meil, l'appétit, l'activité, l'humeur, les rela- 
tions familiales, le travail. 

• Dispenser des soins relationnels : ► 



Douleur et cancers 613 



• Utiliser des stratégies de relation d'aide afin 
de connaître l'expérience douloureuse vécue 
par le patient, en tenant compte de son état ; 
est-il en phase de déni, de révolte, de mar- 
chandage ? 

• Viser à diminuer l'anxiété du patient et de 
ses proches par sa présence. 

• Proposer des distractions appropriées. 

• Proposer si nécessaire un soutien psycholo- 
gique. 

• Participer à l'évaluation de la douleur avec 
le patient, étape préliminaire indispensable à 
la mise en place du traitement et à son suivi. 

• Surveiller les effets secondaires des traite- 
ments, plus particulièrement des morphini- 
ques, afin de les prévenir et les traiter : 
constipation (cf. Fiche technique p. 613), nau- 
sée, somnolence, hallucination, confusion. 

• Appliquer le traitement : 

• S'assurer que le patient reçoit le traitement, 
surtout lorsqu'il est administré par voie orale. 

• Respecter la posologie et le rythme des pri- 
ses selon la durée d'action des médicaments, 
même si le patient n'a pas mal. 

• Informer le patient sur les modifications de 
son traitement et sur les éventuels effets se- 
condaires. 



• Assurer le tracé de la courbe de cotation de 
la douleur (au moins 4 fois/j). 

• Réaliser les transmissions écrites selon les 
techniques de transmissions ciblées « Don- 
nées - Actions - Résultats », permettant le 
suivi du traitement par l'équipe prenant le re- 
lais dans la prise en charge. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

L'obtention de l'adhésion du patient face aux 
propositions de soins fait partie de la réussite 
des actions thérapeutiques. Il faut donc lui 
donner, ainsi qu'à ses proches, toutes les in- 
formations : 

• ses droits à être soulagé ; 

• la définition et le mécanisme de la douleur ; 

• l'importance de l'autoévaluation : c'est lui 
l'expert ; 

• la posologie, les effets des antalgiques ; 

• les autres traitements associés. 

Ces informations sont faites par le médecin, 
par Pinfirmier(e) : 

• oralement ; 

• à l'aide de livrets spécifiques ; 

• ou de vidéos. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

CONSTIPATION CHEZ LE PATIENT SOUS TRAITEMENT MORPHINIQUE 

Prise en charge 

Objectif 

Reprise du transit. 

Actions infirmières 

• Faire un toucher rectal sur prescription médicale : 

— En présence d'un fécalome : éliminer naturellement avec un lubrifiant. 

— Si l'ampoule rectale est vide : prévenir le médecin qui adaptera le traitement.l 

• Vérifier que le protocole de prévention de la constipation a bien été appliqué. 

• Refaire une éducation si nécessaire. 

Prévention 

Objectif 

Permettre au patient sous traitement morphinique d'avoir trois selles par semaine au mini- 
mum. 

Actions infirmières 

• Evaluation des besoins en formation : 



O 
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— Par un entretien, vérifier ce que le patient connaît. 

— Selon ses réponses, lui proposer quelques indications. 
• Education du patient : 

— Lui dire que la constipation est quasi constante avec la prise de morphiniques. 

— Bien insister sur la nécessité de la prise de laxatifs oraux (sur prescription médicale), 
tous les jours et pas seulement à la demande : LUBENTYL à la magnésie, 1 cuillère à café 
3 fois/j, à prendre dans un grand verre d'eau (dose à adapter en fonction du résultat). 

— Rechercher les facteurs favorisants : alitement, anxiété, constipation ancienne. 

— Donner une liste d'aliments riches en fibres : céréales, pain au son, fruits secs, petits pois, 
lentilles, oléagineux, pruneau, raisin, figue, kiwi, ananas. 

— Indiquer que la quantité de liquide absorbé quotidiennement doit être d'1,5 L. 

— Proposer un massage du côlon, des exercices abdominaux susceptibles de stimuler le 
péristaltisme. 

■ Evaluation ; noter sur le dossier de soins : 

— le niveau de connaissance du patient; 

— la consistance et la fréquence des selles. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

INFORMATION AU PATIENT EN SOUFFRANCE 

Aider le patient à identifier ce qui augmente la douleur 

• Fatigue : 

— Apprendre à planifier ses activités dans la journée, en tenant compte de ses limites. 

— Expliquer que la fatigue « prend de l'énergie ». 

• Peur : se mettre à l'écoute du patient pour lui permettre d'exprimer ses peurs de la douleur, 
du devenir, de la perte d'autonomie, des opiacés. 

• Mouvements ou positions algiques : apprendre au patient à les lister afin de les éviter. 

• Manque de sommeil : 

— Signaler au médecin les troubles du sommeil. 

— Rechercher les habitudes d'endormissement. 

— Respecter le calme, éviter les soins nocturnes. 

Identifier les facteurs qui diminuent la douleur 

Et utiliser selon le choix du patient : 

• moyens de détente : massages, lecture, musique, relaxation ; 

• bains chauds, vessie de glace ; 

• immobilisation de la partie douloureuse ; 

• activités de distraction explorées avec le patient, afin que la douleur ne soit pas le centre 
de sa vie. 

Appliquer et évaluer le traitement 

• Expliquer les raisons et la nécessité de prises régulières d'antalgiques. 

• Evaluer l'efficacité du traitement 30 min et 6 h après la prise. 

• Lui demander de signaler la réapparition des douleurs. 

• Evaluer auprès du patient la connaissance des effets secondaires du traitement, ses expé- 
riences antérieures, le mythe de la morphine. ► 
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• Faire une éducation en fonction de cette évaluation. 

• Si nécessaire, donner des informations sur les techniques de traitement spécifique : pompe 
d'analgésie autocontrôlée (PCA), électrostimulation transcutanée, remettre une fiche d'in- 
formation et un mode d'emploi. 

Aider la famille à répondre au mieux au patient qui souffre 

• Faciliter la communication avec l'entourage. 

• Encourager le rôle d'« aidant », mesurer les limites, apprécier les insuffisances. 

• Encourager la famille à faire part de ses craintes face au traitement, au devenir. 

• Lui dire qu'il n'est pas seul, lui donner les coordonnées téléphoniques du service et autres 
intervenants susceptibles de pouvoir répondre à ses questions et lui apporter du soutien. 



LEUCÉMIES AIGUËS 



FICHE MALADIE 



Toutes [es hémopathies malignes ne sont pas 
traitées ici. Ne sont abordées que les plus fré- 
quentes. 

DÉFINITION 

Les leucémies aiguës sont des cancers issus 
des lignées leucocytaires de la moelle. Elles 
apparaissent tantôt chez l'enfant, tantôt chez 
l'adulte d'âge mûr. On définit deux types de 
leucémies : lymphoblastique à partir des lym- 
phocytes, et myéloblastique à partir de la li- 
gnée granuleuse et sa variante, la leucémie 
monoblastique, à partir des précurseurs des 
monocytes. 

Les cellules malignes prolifèrent, envahissent 
la moelle tout entière, se répandent dans le 
sang et essaiment dans tous les organes. 

CAUSES ET MÉCANISMESi 

Les leucémies de l'enfant n'ont pas de cause 
bien identifiée ; les leucémies de l'adulte peu- 
vent être secondaires à l'exposition aux subs- 
tances chimiques, en particulier la 
chimiothérapie, mais aussi à l'exposition aux 
irradiations ; enfin, il existe la possibilité que 
la leucémie aiguë soit secondaire à une leu- 
cémie chronique. 



DIAGNOSTIC 

Le diagnostic de leucémie est soupçonné de- 
vant les signes d'insuffisance médullaire (cf. 
chapitre Aplasie suite à une chimiothérapie 
p. 634) et confirmé devant la présence des 
cellules anormales (NF) dans le sang ou dans 
la moelle après ponction sternale (PS) et re- 
cherche cytochimique et moléculaire. 

TRAITEMENT 

• Chimiothérapie agressive entraînant une 
aplasie sévère nécessitant un traitement en 
chambre isolée. Les cellules normales sont 
détruites en même temps que les cellules ma- 
lignes. Plus les doses sont fortes, plus la 
chance d'obtenir une rémission complète est 
grande. 

• Corticoïdes. 

• Antibiothérapie si nécessaire. 

• Transfusion sanguine et plaquettes. 

• Une greffe de moelle peut être réalisée dans 
certains cas en structure spécialisée. 

PRONOSTIC 

Le pronostic des leucémies de l'enfant est net- 
tement meilleur que celui des leucémies de 
l'adulte, essentiellement à cause de leur na- 
ture, mais aussi du jeune âge du patient. 
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FICHE INFIRMIERE 



EDUCATION ET CONSEILS 



EXAMENS 

• Hémogramme. 

• Assister l'opérateur pour réaliser le myélo- 
gramme par ponction sternale. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

• Patient en chambre isolée. 

• Aplasie : cf. Aplasie suite à une chimiothé- 
rapie p. 634. 

• Mesures anti-infectieuses. 

• Surveillance des hémorragies. 

• Surveillance de la transfusion des plaquettes. 



• Relation d'aide : anxiété et fatigue liées à la 
gravité du diagnostic, du traitement et de 
l'isolement. 

• Informer sur la nécessité d'un traitement 
chimiothérapique entraînant une aplasie thé- 
rapeutique et ses conséquences. 

• Expliquer les risques et la prévention des in- 
fections, des hémorragies. 

• Préparer le départ en structure spécialisée 
pour réaliser la greffe de moelle. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

MYÉLOGRAMME - PONCTION STERNALE 
Définition 

Le myélogramme consiste en l'étude histologique de la moelle osseuse prélevée au niveau 
du sternum. La ponction sternale est réalisée sous anesthésie locale par un médecin héma- 
tologue assistée d'une infirmière. Il s'agit d'un acte médical dont le but est de diagnostiquer 
une anomalie de la moelle osseuse ou d'en faire une recherche génétique. 

Méthode 

Préparation du matériel 
Plateau décontaminé. 
Compresses stériles. 

Un antiseptique fort en monodose type BÉTADINE. 

Un savon antiseptique fort type BÉTADINE SCRUB. 

Monodoses de sérum physiologique. 

Un bistouri stérile à usage unique. 

Un champ stérile fenêtre. 

Une paire de gants stériles pour l'opérateur. 

Un trocart stérile à usage unique à ponction sternal appelé « trocart de Mallarmé ». 

Une seringue de 10 ce, une aiguille pompeuse et une aiguille sous-cutanée pour faire l'anes- 

thésie locale. 

Un flacon de xylocaïne à 1 %. 

Un tube de crème anesthésiante type EMLA. 

Une seringue de 20 ml à embout simple et excentré (non Luer Lockj. 

Six lames et 2 portes-lames. 

Un adhésif type ELASTOPLAST. 

Sac d'élimination des déchets type DASRI. 

Un conteneur à aiguilles. 

Au préalable 

Expliquer le déroulement du soin au patient, lui préciser qu'il durera 15 à 20 minutes. 
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Appliquer une heure avant la ponction la crème anesthésiante type EMLA au niveau du ster- 
num afin de limiter la douleur lors de l'anesthésie. 
Installer le patient en décubitus dorsal strict, tête basculée vers l'arrière. 
Réalisation de la ponction sternale 
Friction hydro-alcoolique des mains. 

L'infirmière retire l'excédent de crème anesthésiante préalablement appliquée. 
Rincer au sérum physiologique. 

Réaliser une première asepsie cutanée de la zone à ponctionner : faire la toilette locale de 
la zone à ponctionner avec le savon antiseptique, rincer au sérum physiologique, sécher et 
appliquer largement un antiseptique dermique fort en le laissant agir au moins 1 minute. 
Mettre l'ensemble du matériel nécessaire sur un champ stérile en respectant les conditions 
stériles de chaque dispositif médical. 

Le médecin : lavage antiseptique des mains. 
Mettre les gants stériles. 

Réaliser une seconde antisepsie cutanée du site avec des compresses stériles préalablement 
imbibées d'antiseptique fort. 

Appliquer ensuite le champ fenêtré au niveau du site à prélever. 
Faire l'anesthésie en sous-cutanée. 

Le médecin introduit le trocart dans l'os sternal, retire le mandrin, adapte la seringue de 
20 mL au trocart et aspire quelques gouttes de moelle. 

Retirer le trocart, réaliser une nouvelle antisepsie cutanée avant d'appliquer un pansement 
compressif au niveau du sternum. 

Déposer ensuite le prélèvement de moelle sur les différentes lames en étalant chaque goutte 
prélevée. 

Faire une friction hydro-alcoolique des mains. 

Acheminer aussitôt le prélèvement avec la prescription médicale au laboratoire d'hématologie. 

Surveillance infirmière post-ponction 

Evaluer la douleur. 

Vérifier l'apparition de saignement, de chaleur, et/ou de rougeur au niveau du point de ponction. 
Surveiller les paramètres hémodynamiques du patient pour anticiper le moindre malaise. 
Le patient reste au repos pendant 30 minutes après l'examen. 
Le pansement sera conservé 12 heures. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

BIOPSIE OSTÉOMÉDULLAIRE 
Définition 

La biopsie ostéomédullaire (BOM) permet l'étude histologique du tissu hématopoïétique et 
de son environnement à partir d'un prélèvement de moelle osseuse issu de l'épine iliaque 
postéro-supérieure. Ce prélèvement est réalisé au lit du patient sous anesthésie locale par 
un médecin hématologue assistée d'une infirmière. Son but peut être à visée diagnostique 
ou de surveillance dans le cadre d'un lymphome, une aplasie médullaire, un envahissement 
de la moelle, par exemple. 

Méthode 

Préparation du matériel pour la biopsie médullaire 

Plateau décontaminé. 

Carré de protection à usage unique. 



618 Leucémies aiguës 



Compresses stériles. 

Un antiseptique fort en monoclose type BÉTADINE. 

Un savon antiseptique fort type BÉTADINE SCRUB. 

Monocloses de sérum physiologique. 

Un bistouri stérile à usage unique. 

Un champ stérile fenêtre. 

Une paire de gants stériles pour l'opérateur. 

Un trocart à BOM stérile à usage unique appelé « trocart de Jamshidi ». 

Une seringue de 10 ce, une aiguille pompeuse et une aiguille sous-cutanée pour réaliser 

l'anesthésie locale. 

Un flacon de xylocaïne à 1 %. 

Un tube de crème anesthésiante type EMLA. 

Petits pots stériles contenant du liquide de Bouin aqueux pour conserver les prélèvements. 

Sutures cutanées stériles et adhésives type STERIL-STRIP. 

Un adhésif type ELASTOPLAST. 

Sac d'élimination des déchets type DASRI. 

Un conteneur à aiguilles. 

Au préalable 

Expliquer le déroulement du soin au patient, lui préciser qu'il ne durera que 1 5 à 20 minutes. 
Appliquer une heure avant la ponction la crème anesthésiante type EMLA au niveau de l'os 
iliaque afin de limiter la douleur lors de l'anesthésie. 
Installer le patient en décubitus ventral ou latéral. 
Réalisation de la biopsie médullaire 
Friction hydro-alcoolique des mains. 

L'infirmière retire l'excédent de crème anesthésiante préalablement appliquée. 
Rincer au sérum physiologique. 

Faire une première asepsie cutanée de la zone à ponctionner : faire la toilette locale de la 
zone à ponctionner avec le savon antiseptique, rincer au sérum physiologique, sécher et ap- 
pliquer largement l'antiseptique dermique fort en le laissant agir au moins 1 minute. 
Mettre l'ensemble du matériel nécessaire sur un champ stérile en respectant les conditions 
stériles de chaque dispositif médical. 

Le médecin : lavage antiseptique des mains. 
Enfiler les gants stériles. 

Réaliser une seconde antisepsie cutanée du site avec des compresses stériles préalablement 
imbibées d'antiseptique fort. 

Appliquer ensuite le champ fenêtré au niveau du site à prélever. 
Faire l'anesthésie en sous-cutanée. 

Si besoin, une très légère incision est réalisée puis le médecin introduit le trocart, retire le 
mandrin, et fait un mouvement rotatif pour ponctionner l'os. 

Retirer le trocart, réserver le prélèvement (cylindre de biopsie ayant la forme d'une carotte) 

dans les pots stériles contenant le liquide de Bouin. 

Faire un pansement compressif au niveau du site ponctionné. 

Friction hydro-alcoolique des mains. 

Acheminer aussitôt le prélèvement avec la prescription médicale au laboratoire d'hématologie. 

Surveillance infirmière post-ponction 
Evaluer la douleur. 



Leucémies aiguës 619 



Vérifier l'apparition de saignement, de chaleur, et/ou de rougeur au niveau du point de ponction. 
Surveiller les paramètres hémodynamiques du patient pour anticiper le moindre malaise. 
Laisser le pansement compressif pendant 48 heures. 
Les sutures seront renouvelées pendant 7 jours. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



LEUCÉMIES AIGUËS-PROTOCOLE D'INDUCTION - PROTOCOLE LAP 
■ Trétinoïne 



AIR A VESANOID 


45 mg/m 2 /j en 2 prises pendant les 
repas, 30 à 90 j selon la rémission 
complète 


100 caps, de 10 mg 


HOP 


I 


NR 





Propriétés 

Métabolite endogène de la vitamine A (classe 
des rétinoïdes). La trétinoïne pourrait modi- 
fier l'action d'un récepteur nucléaire à l'acide 
rétinoïque (RAR). Elle induirait une différen- 
ciation des cellules et une inhibition de la 
prolifération dans les lignées hématopoïéti- 
ques transformées, notamment au cours de la 
leucémie aiguë promyélocytaire où le récep- 
teur alpha de l'acide rétinoïque est fusionné 
avec une protéine appelée PML. 

Indications 

Leucémie aiguë promyélocytaire. 



Contre-indications 

Grossesse, allaitement, allergie aux rétinoï- 
des. 

Effets secondaires 

Syndrome d'hypervitaminose A. Syndrome 
d'activation leucocytaire (hyperleucocytose, 
fièvre, dyspnée, œdèmes et épanchements sé- 
reux, hypotension et insuffisance hépatorénale, 
infiltrats pulmonaires), justifiant corticothéra- 
pie et admission en réanimation si nécessaire. 

Interactions médicamenteuses 

Avec les tétracyclines (risque d'hypertension 
intracrânienne) et les progrestatifs. 



PROTOCOLE LAM 



PROTOCOLE 


MÉDICA- 
MENTS 


VOIE 
D'ADMINI 
STRATION 


DOSES 

/M 2 /] 


ADMINIST 
RATION 
RYTHME 


7 + 3 


Cytarabine 


Perfusion 
continue 


100 à 200 mg 


Jl àJ7 




Doxorubicine 

ou 


bolus IV 


30 mg 


Jl àJ3 




daunorobicine 


bolus IV 


13 mg 






Cytarabine 


en 3 h, 
matin et soir 
(à 12 h 
d'intervalle) 


3 000 mg/m 2 
x2/j 


jl àj3 
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PROTOCOLE 


MÉDICA- 
MENTS 


VOIE 
D'ADMINI 
STRATION 


DOSES 

/M 2 /j 


ADMINIST 
RATION 
RYTHME 


Induction 


Vincristine 


bolus IV 


1 mg 


J1J7J15, 
J22 




Cyclophos- 
phamide 


bolus IV 


300 à 600 mg 


J1J7J15, 
J22 




Doxorubicine 


bolus IV 


30 à 50 mg 


Jl àJ15 




Prednisone 


PO 


40-60 mg 


jjl àJ18 


Consolidation 


Asparaginase 


IV 


60 000 U/m 2 


Jl àJlO 
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FICHE MALADIE 



Les leucémies chroniques sont de deux types 
principaux : lymphoïde et myéloïde. La leu- 
cémie myéloïde chronique, détectée souvent 
fortuitement, ne sera pas traitée en raison de 
sa rareté et de sa prise en charge très spécia- 
lisée. 

DÉFINITION 

Prolifération des cellules lymphocytaires 
immunologiquement incompétentes. La 
leucémie chronique des cellules B du sys- 
tème lymphatique apparaît chez l'adulte 
d'âge mûr, son évolution est chronique et, 
dans bien des cas, elle n'a pas besoin d'être 
traitée. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Cette leucémie est la plus fréquente des leu- 
cémies chroniques sous nos climats; on n'a 
pas décelé de facteur particulier qui soit à son 
origine. C'est une maladie touchant plutôt les 
hommes, les Blancs. Les cellules lymphocy- 



taires sont complètement inactives et ne réa- 
gissent pas aux antigènes. Elles infiltrent 
lentement les organes lymphoïdes et la 
moelle. 

DIAGNOSTIC 

Il se fait souvent fortuitement devant une prise 
de sang (NFS) ; il est confirmé par la cytomé- 
trie. Selon qu'il y ait des ganglions, des com- 
plications ou une simple hyperlymphocytose, 
on définit les stades A, B et C. 

TRAITEMENT 

À base de chimiothérapie, il est variable en 
fonction du stade et de l'évolution. 

PRONOSTIC 

Il dépend de la présentation initiale : lympho- 
cytose pure ou présence des signes généraux 
ou des adénopathies. Une survie normale est 
tout à fait possible dans les stades A. 
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ICHE INFIRMIERE 



EDUCATION ET CONSEILS 



EXAMENS 

Réaliser les examens prescrits : hémogramme 
(NFS). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

• Surveillance de la NFS. 

• Soins associés au traitement : cf. Chimio- 
thérapie p. 573. 



• Évaluer avec le patient ce qu'il comprend 
de sa maladie et compléter éventuellement 
l'information. 

• Lui expliquer : 

• l'importance de contrôler la numération- 
formule régulièrement ; 

• les risques d'infection virale par déficit im- 
munitaire. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



LEUCÉMIE LYMPHOÏDE CHRONIQUE MALADIE DE WALDENSTRÔM 
CHIMIOTHÉRAPIE - PROTOCOLES 




CHLORAMBUCIL - CORTICOÏDES CONCENTRÉS (LLC et maladie de Waldenstrôm) 



MÉDICAMENTS 


VOIE 

D'ADMINISTRATION 


DOSES 


RYTHME 


Chlorambucil 


orale 


10mg/m 2 /j 


4 j toutes les 
4 sem. 


Prednisone 


orale 


40 à 80 mg/m 2 /j 


toutes les 4 sem. 


Mini-CHOP (LLC) 


MÉDICAMENTS 


VOIE 

D'ADMINISTRATION 


DOSES 


RYTHME 


Doxorubicine 


IV 


25 mg/m 2 /j 


Jl mensuel 


Vincristine 


IV 


1,4 mg/m 2 /] 
(max. 2 mg) 


Jl mensuel 


Cyclophosphamide 


orale 


300 mg/m 2 /j 


Jl-Jl 5 mensuel 


Prednisone 


orale 


40 mg/m 2 /j 


J1-J15 mensuel 


ELUDARABINE (LLC et maladie de Waldenstrôm) 


MÉDICAMENTS 


VOIE 

D'ADMINISTRATION 


DOSES 


RYTHME 


Fludarabine 


IV 


25 mg/m 2 /j 


5 j de suite, 
reprise J28 




orale 


40 mg/m 2 /j 


5 j de suite, 
reprise J28 
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R-FC (LLC) 



MÉDICAMENTS 


VOIE 

D'ADMINISTRATION 


DOSES 


RYTHME 


Rituximab 


IV en perfusion 


375 mg/m 2 /j 


Jl 


Fludarabine 


IV 


25 mg/m 2 /j 


J1J2J3 


Cyclophosphamide 


orale 


300 mg/m'/j 


J1J2J3 


Reprise J28 (une 
cure toutes les 
4 sem.) 









SURVEILLANCE 

Clinique : état général, poids, adénopathies, 

splénomégalie. 

Hémogramme. 

État immunitaire : test de Coombs, dosage 
d'immunoglobulines. 



Penser au syndrome de Richter : 

-en cas d'évolution aiguë d'adénopathie lo- 
calisée ; 

-confirmer l'acutisation par biopsie ; 

- et traiter comme un lymphome non hodgki- 

nien de grande malignité. 



LYMPHOMES NON HODGKINIENS 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Il s'agit d'un groupe hétérogène de tumeurs 
malignes du système lymphatique, apparais- 
sant à tout âge. On distingue deux grands 
groupes : 

• les lymphomes non hodgkiniens agressifs, 
qui peuvent apparaître aussi bien chez le 
jeune que chez le sujet âgé ; 

• les lymphomes non hodgkiniens indolents, 
ou chroniques, essentiellement chez les per- 
sonnes de plus de 50 ans. 

On n'a pas décelé de cause précise à l'origine 
de ces lymphomes. Les pesticides utilisés 
dans l'agriculture pourraient avoir augmenté 
l'incidence de ces lymphomes. 

DIAGNOSTIC 

Le diagnostic, évoqué sur la présence de gan- 
glion récent, est confirmé par la biopsie et 
l'examen anatomopathologique qui définit la 



nature agressive ou indolente du lymphome. 
Le bilan (scanner et biopsie de la moelle) doit 
faire l'inventaire de l'extension et définir le 
stade, I à IV, selon la classification d'Ann Ar- 
bor (cf. Maladie de Hodgkin p. 625). 

TRAITEMENT 

• Chirurgie : à côté du diagnostic, on procède 
parfois à une exérèse d'une localisation vis- 
cérale (thyroïde, tube digestif, sein). 

• Radiothérapie : stérilisation les volumes ir- 
radiés. 

• Chimiothérapie. 

PRONOSTIC 

Il dépend du type du lymphome et de l'âge 
du patient. Les lymphomes de l'enfant sont 
plus accessibles à un traitement radical, alors 
que les lymphomes chroniques chez des per- 
sonnes d'âge mûr ou âgées sont incurables, 
mais évoluent sur une très longue durée. 
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ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



• Hémogramme. 

• Examens liés au bilan d'extension. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

• Courbe de température, du poids. 



• Soins associés au traitement : cf. Chimio- 
thérapie p. 573 et cf. Radiothérapie p. 606. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Éducation et conseils concernant les traite- 
ments : cf. Chimiothérapie p. 573 et cf. Ra- 
diothérapie p. 606. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



LYMPHOMES NON HODGKINIENS DE FAIBLE MALIGNITÉ-CHIMIOTHÉRAPIE ■ 
PROTOCOLES 

Protocole CVP 



MÉDICAMENTS 


VOIE 

D'ADMINISTRATION 


DOSES 
UNITAIRE 


RYTHME 


Vincristine 


IV 


1,4 mg/m 2 


Jl 


Cyclophosphamide 


PO 


500 mg/m 2 


Jl àJ5 


Prednisolone 


PO 


40 mg/m 2 


Jl àJ5 


Reprise J21 










Protocole R-CVP 




MÉDICAMENTS 


VOIE 

D'ADMINISTRATION 


DOSES 
UNITAIRE 


RYTHME 


Rituximab 


IV en perfusion 


375 mg/m 


Jl 


Vincristine 


IV 


1,4 mg/m 2 


Jl àJ5 


Cyclophosphamide 


PO 


500 mg/m 2 


Jl 


Prednisolone 


PO 


40 mg/m 2 


Jl àJ5 


Reprise J2 1 


Protocole CEC 






MÉDICAMENTS 


VOIE 

D'ADMINISTRATION 


DOSES 
UNITAIRE 


RYTHME 


Lomustine (CCNU) 


orale 


80 mg/m 2 


Jl 


Etoposide (VP 16) 


orale 


100 mg/m 2 


J1-J5 


Chlorambucil (CLB) 


orale 


10 mg/m 2 





COMPLICATIONS 
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SURVEILLANCE 

Toxicité immédiate minime et différée (hémo- Acutisation : transformation en LNH de 
gramme). grande malignité. 

Efficacité après 4 cycles de chimiothérapie : si 
elle est insuffisante, changer de protocole. 



S 



YMPHOMES NON HODGKINIENS DE GRANDE MALIGNITE CHIMIOTHERAPIE ■ 
R0T0COLES 

Protocole CHOP 



MÉDICAMENTS 


VOIE 

D'ADMINISTRATION 


DOSES 
UNITAIRE 


RYTHME 


Cyclophosphamide 


IV 

en injection lente dans la 
tubulure d'une perfusion 


750 mg/m 2 


Jl 


Doxorubicine 


50 mg/m 


puis J21 


Vincristine 


de 250 mL de soluté salé 
isotonique ou en glucose à 
5 % l'un après l'autre, 
séparément dans l'ordre et 
après un autre de 100 mL : 
-doxorubicine 
-cyclophosphamide 
-vincristine 


1,4 mg/m 2 


puis J42 


Prednisolone 


orale 


40 mg/m 2 


dejl àJ7 



Protocole R-CHOP 



MÉDICAMENTS 


VOIE 

D'ADMINISTRATION 


DOSES 
UNITAIRE 


RYTHME 


Rituximab 


IV en perfusion 


375 mg/m 2 


Jl 


Cyclophosphamide 


IV 


750 mg/m 2 


Jl 


Doxorubicine 


IV 

en injection lente dans la 
tubulure d'une perfusion 
de 250 mL de soluté salé 
isotonique ou en glucosé à 
5 % l'un après l'autre, 
séparément dans l'ordre et 
après un autre de 100 mL : 
-doxorubicine 
-cyclophosphamide 
-vincristine 


50 mg/m 


puis J21 


Vincristine 


1,4 mg/m 2 


puis J42 


Prednisolone 


orale 


40 mg/m 


dejl àJ7 
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Protocole VPH 



MÉDICAMENTS 


VOIE 

D'ADMINISTRATION 


DOSES 
UNITAIRE 


RYTHME 


Cisplatine (CDDP) 


Perfusion IV en 1/2 h dans 
250 mL de soluté salé 
isotonique + CDDP 


20 mg/m 


dejl à J5 


Etoposide (VP 16) 


Perfusion IV en 1/2 h dans 
250 mL de soluté glucosé 
à 5% 


100 mg/m 2 




Ifosfamide (IFM) 


Perfusion IV en 1/2 h, 
30 min. après CDDP dans 
50 mL de soluté salé 
isotonique 


1 500 mg/m 2 




Mesna 


Perfusion IV continue de 
2 L/m 2 de soluté salé 
isotonique sur 8 h dès la 
fin de l'ifosfamide 


375 mg/m 2 


puisJ29,J57 



SURVEILLANCE 

Toxicité immédiate (vomissements) ou diffé- 
rée (hémogramme, alopécie). 
Efficacité après 2 séries de chimiothérapie : si 
insuffisante changer de protocole ; éventuel- 



lement chimiothérapie intensive avec support 
de cellules souches sanguines. 

COMPLICATIONS RETARDÉES 

Deuxième cancer généralisé (leucémie aiguë 
myéloïde) ou localisé dans le territoire irradié. 



MALADIE DE HODGKIN 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Tumeur maligne ganglionnaire, apparaissant 
essentiellement chez le jeune de 20 à 40 ans, 
caractérisée par sa curabilité dans près de 
80 % des cas. Son pronostic est donc a priori 
excellent, mais terni par la possibilité de sé- 
quelles thérapeutiques. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

On n'a pas décelé pour la maladie de Hodg- 
kin de cause précise : est évoquée la possibi- 
lité d'un rôle de la mononucléose infectieuse. 
La maladie évolue de proche en proche, d'un 
ganglion à l'autre. En fonction de son exten- 



sion, on définit quatre stades selon la classifi- 
cation d'Ann Arbor (cf. encadré). 



CLASSIFICATION D'ANN ARBOR 

• Stade I : un territoire ganglionnaire envahi. 

• Stade II : plusieurs territoires ganglionnai- 
res d'un seul côté du diaphragme. 

• Stade III : territoires ganglionnaires de 
part et d'autre du diaphragme : 

- 1111 : un seul territoire d'un côté du 
diaphragme ; 

- III2 : atteintes multiples de part et 
d'autre du diaphragme. 

• Stade IV : atteinte d'un territoire non gan- 
glionnaire, par exemple la moelle osseuse. 
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DIAGNOSTIC 

Il est évoqué devant un ganglion isolé chez 
un patient jeune, confirmé par l'analyse ana- 
tomopathologique après biopsie. Le bilan (ra- 
diographie pulmonaire et scanner) doit en 
préciser l'extension selon la classification 
d'Ann Arbor. 

TRAITEMENT 

• Chirurgie : elle n'a pas d'autre place que 
diagnostique. 



• Radiothérapie : stérilisation des volumes ir- 
radiés. 

• Chimiothérapie : 

-toujours administrée en associations ; 
-possibilité de relais quand le traitement 
commencé n'est pas (assez) efficace. 

PRONOSTIC 

Il est favorable dans 80 % des cas au prix 
d'une chimiothérapie suivie d'une radiothé- 
rapie. 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



• Hémogramme, VS, CRP. 

• Examens liés au bilan d'extension. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 



1 Courbe de température. 



• Soins associés au traitement : cf. Chimio- 
thérapie p. 573 et cf. Radiothérapie p. 606. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Éducation et conseils concernant les traite- 
ments : cf. Chimiothérapie p. 573 et cf. Ra- 
diothérapie p. 606. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



MALADIE DE HODGKIN-CHIMIOTHÉRAPIE - PR0T0C0LI 




Protocole ABVD 



MÉDICAMENTS 


VOIE 

D'ADMINISTRATION 


DOSES 
UNITAIRE 


RYTHME 


Doxorubicine 


En injection lente dans la 
tubulure d une perfusion 
de soluté glucose à 5 % 


25 mg/m 2 


Jl 


Bléomycine 


10mg/m 2 


et 

J15 


Vinblastine 


l'un après l'autre, dans 
l'ordre etc. 


6 mg/m 2 




Dacarbazine 


En perfusion lente d'une 
heure dans soluté glucosé 
250 mL 


375 mg/m 2 


reprise J2 8 
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Protocole MOPP/ABV 



MÉDICAMENTS 


VOIE 

D'ADMINISTRATION 


DOSES 
UNITAIRE 


RYTHME 


Chlorméthine 


IV 

dans la tubulure d'une 
perfusion de 250 mL de 
soluté glucosé à 5 % 


6 mg/m 2 


Jl 


Vincristine 


1,4 mg/m 2 


Doxorubicine 


IV 

dans la tubulure d'une 
perfusion de 500 mL de 
soluté glucosé à 5 % 


35 mg/m 2 


J8 


Bléomycine 


10 mg/m 2 


Vinblastine 


6 mg/nr 


Procarbazine 


orale 


100 mg/m 2 


JlàJ7 


Prednisone 


orale 


40 mg/m 2 


Jl àJ14 


Arrêt 
progressif 
dans les 48 h 
suivantes 





SURVEILLANCE 

Toxicité immédiate (vomissements) et différée 
(hémogramme). 

Efficacité après deux cycles de chimiothéra- 
pie : si elle est insuffisante, changer de proto- 
cole. 



COMPLICATIONS RETARDÉES 

Deuxième cancer généralisé (rarement leucé- 
mie aiguë myéloïde) ou localisé dans le territoire 
irradié (sein chez les jeunes femmes irradiées). 
Rétrécissement vasculaire (infarctus du myo- 
carde) en territoire irradié. 



SARCOMES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Tumeurs malignes des tissus conjonctifs, os 
ou tissus mous. Elles sont rares et découvertes 
fortuitement lors d'une fracture osseuse ou de 
l'apparition d'une tumeur. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Ils frappent le jeune ou l'adulte sans cause re- 
connue. Ils se propagent principalement par 
voie sanguine. 



TRAITEMENT 

OSTÉOSARCOME 

La prise en charge se fait par une équipe spé- 
cialisée pour éviter la perte de chance vitale 
et/ou fonctionnelle. 

Traitement des formes localisées 

• Biopsie faite par le chirurgien devant assu- 
rer le geste chirurgical curatif. 

• Diagnostic par un anatomopathologiste 
spécialisé. 
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• Chimiothérapie première pour prévention 
des micrométastases : suivi clinique, radiolo- 
gique (radiographie standard, IRM) et adapta- 
tion du protocole devant une inefficacité du 
traitement. 

• Chirurgie : 

- Elle doit avoir lieu dans les 21 jours sui- 
vant la fin de la chimiothérapie préopéra- 
toire. 

- Plutôt chirurgie conservatrice qu'amputa- 
tion. 

• Chimiothérapie postopératoire. 

Traitements des formes 
métastatiques 

• Chimiothérapie première. 

• Chirurgie : elle doit se discuter si la chimio- 
thérapie s'avère efficace sur la tumeur primi- 
tive aussi bien que sur les métastases. 



SARCOMES DES TISSUS MOUS 

Traitement des tumeurs primitives 
sans métastases 

L'enjeu est curatif : on recherche la préserva- 
tion de la fonction. Cette tumeur rare justifie 
la prise en charge par une équipe spécialisée 
et une décision pluridisciplinaire. 

Tumeur primitive opérable d'emblée 

• Chirurgie : large, conservatrice, par résec- 
tion compartimentale, ou amputation ou dé- 
sarticulation en cas de chirurgie exclusive. 

• Radiothérapie externe : pour améliorer le 
contrôle local et la préservation fonctionnelle. 

• Chimiothérapie adjuvante. 

PRONOSTIC 

Il dépend principalement du stade au moment 
du diagnostic, puis de la qualité d'un traite- 
ment très spécialisé. 



:HE INFIRMIERE 



EXAMENS 



En fonction du traitement : 

• hémogramme ; 

• radiographie, IRM, scintigraphie osseuse; 

• bilan préopératoire s'il y a lieu. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

• Soins associés au traitement : cf. Chimio- 
thérapie p. 573 et cf. Radiothérapie p. 606. 

• En cas d'amputation : 

• surveillance chirurgicale ; 

• relation d'aide : anxiété, deuil liés à la perte 
de l'organe. 



EDUCATION ET CONSEILS 

Éducation et conseils concernant les traite- 
ments : cf. Chimiothérapie p. 573 et cf. Ra- 
diothérapie p. 606. 
En cas d'amputation : 

• Reprendre les informations données par le 
médecin. 

• Assurer le maintien d'une vie sociale et sco- 
laire : 

• donner les coordonnées du service social 
pour envisager une éventuelle reconversion 
professionnelle ; 

• organiser un suivi scolaire pour les enfants 
et adolescents ; 

• préparer le séjour en milieu spécialisé de 
rééducation et d'adaptation au handicap (pro- 
thèse). 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



OSTÉ0SARC0ME-CHIMI0THÉRAPIE - PROTOCOLES 



PROTOCOLE 


MÉDICA- 
MENTS 


DOSES 

/M 2 


VOIE 
D'ADMINI 
STRATION 


ADMINIST 
RATION 
RYTHME 


MTX fortes 

doses 

+ 

DOXORUBI- 
CINE 


Méthotrexate 


8 g après la 
puberté 
12g avant la 
puberté 


IV 

sur 4 h 


JU8J15 
Débuté à HO 


LEDERFOL1NE 


1 5 mg toutes 
les 6 h à partir 
de H24 


IV 


J2 H24 


Doxorubicine 


75 mg/m 


IV 


J21 


Protocole hautement toxique. Les concentrations sériques de MTX doivent être : 
- < 5 umol/L à H24 
-< 1,5 umol/L à H48 

Surveillance : hydratation, diurèse, poids, troubles digestifs, pH urinaire. 



ANEMIES 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Cette diminution du taux de l'hémoglobine 
par litre dans le sang — pas toujours liée à la 
diminution des hématies — est le symptôme 
d'une maladie sous-jacente. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

EN FONCTION DE L'ORIGINE 

• Anémies centrales d'origine médullaire : 
la moelle ne peut fabriquer suffisamment de 
globules rouges lors d'une leucémie, un 
cancer, une chimiothérapie, une atteinte 
virale. 

• Anémies périphériques : 

- dues à des hémorragies lors de lésions di- 
gestives, gynécologiques, avec fuite du fer ; 

- dues à une destruction excessive des hé- 
maties : anémies hémolytiques. 



EN FONCTION DU CARACTÈRE 
MORPHOLOGIQUE ET DE LA TAILLE 
DES HÉMATIES 

• Anémies microcytaires par carence en fer, 
aiguë ou chronique, ou état inflammatoire 
chronique. 

• Anémies normocytaires par diminution de 
la quantité de l'hémoglobine. 

• Anémies macrocytaires : la taille des globu- 
les est anormalement grande lors de carence 
en vitamines B12, B9. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

• Signes cutanéomuqueux : pâleur de la peau. 

• Signes cardiovasculaires : tachycardie au repos. 

• Signes respiratoires : dyspnée. 

• Signes neuroencéphaliques : asthénie phy- 
sique et psychique, vertiges, céphalées. 
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EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

Hémogramme. Par définition : 

• Hb<13g/100mL chez l'homme ; 

• Hb < 12 g/100 mL chez la femme. 

TRAITEMENT 

Le traitement est à adapter à la cause de l'ané- 
mie : 



• Apport de vitamines, de fer pour les ané- 
mies carentielles. 

• Corticothérapie pour les anémies hémolyti- 
ques. 

• Insuffisances médullaires à traiter en fonc- 
tion de la cause et de l'état du patient. 

• Oxygénothérapie. 

• Repos. 



FICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 



Examens permettant de déterminer l'impor- 
tance et la cause de l'anémie. L'hémogramme 
permet d'évaluer le taux de l'hémoglobine et 
de l'hématocrite ; l'infirmier(e) doit connaître 
les taux normaux et les variations sentinelles. 
Lorsque le diagnostic est posé, effectuer la 
prescription médicale spécifique. 
L'infirmier(e) doit connaître les différentes 
étiologies afin de mieux comprendre le traite- 
ment pour réaliser la prescription et informer 
le patient. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Est développée ici la surveillance du traite- 
ment symptomatique, le plus souvent appli- 
qué en fonction des troubles cliniques. 
Fatigue liée à l'anémie : 

• Cf. Aplasie suite à une chimiothérapie 
p. 634 ; 

• Limiter la dépense d'énergie par : 



• une réduction de l'activité quotidienne à la 
maison et par un arrêt de travail ; 

• un repos au fauteuil et, le plus souvent, au 
lit. 

Dyspnée au repos : administrer de l'oxygène 
par voie nasale selon prescription médicale, 
1 à 3 L, discontinu ou non (cf. Fiche techni- 
que Oxygénothérapie, p. 1219). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Vérifier que le patient a bien compris sa ma- 
ladie et le traitement, reprendre si besoin les 
explications spécifiques. 

• L'aider à s'adapter à la fatigue pour faire 
face à ses activités habituelles (participation 
de la famille, aide ménagère). 

• S'assurer de l'observance du traitement. 

• Veiller au maintien d'une alimentation 
équilibrée. 

• Prévenir l'entourage que la fatigue peut en- 
traîner perte d'intérêt et baisse du moral. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



SELS FERREUX - FER SEUL ORAL (SEL FER 

i Ascorbate ferreux 



ASCOFER 


A. : 100 à 200 mg/j en 1 à 2 prises, 
jusqu'à reconstitution du stock en fer 
(3 mois) 

E. et N. : 6 à 10 mg/kg/j 


30 gél. 33 mg 


3,18 




65 % 


0,11 
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■ Ferédétate de sodium 



FERROSTRANE 


Idem ASCOFER 


25 càc à 34 mg (fl. 
125 mL) 


2,46 


II 


65% 


0,1 


m Fumarate ferreux 


FUMAFER 


Idem ASCOFER 


100 cp. à 66 mg 
50 cp. à 66 mg 
50 doses à 33 mg 


2,62 
HOP 
4,39 




65% 
NR 
NR 


0,03 
0,09 


m Succinate ferreux + acide succinique 


INOFER 


Idem ASCOFER 


25 cp. séc. à 100 mg 
100 cp. séc. à 100 mg 


5,28 
11,31 




NR 
NR 


0,21 
0,11 



■ Sulfate ferreux 



TARDYFERON 


Idem ASCOFER 


30 cp. à80mg 


3,47 


| 65% 0,12 



FER ET VITAMINE C ORAL (SULFATE) 
■ Sulfate ferreux + acide ascorbique 



FERO-GRAD VITAMINE C 500 


Idem ASCOFER 


30 cp. 105 mg + ac. 
ascorbique 500 mg 


3,04 




65% 


0,1 



5 amp. de 5 mL 
(100 mg) 



HOP 



NR 



FER INJECTABLE 

■ Fer 

VENOFER 

Quantité de fer (mg) = poids (kg) 
x2,4x[Hb cibir Hb„„ e]]e ](g/100mL) 
Ne pas dépasser 300 mg/inj. en IV 
lente (90 min) 

Propriétés 

Le fer administré sous forme de sels ferreux 
par voie orale est absorbé dans le duodénum 
et le jéjunum, le fer ferreux entre dans la for- 
mation de l'hémoglobine. 10 à 20 % du fer 
ingéré est absorbé. Cette absorption intéresse 
l'ion ferreux. 

Indications 

Carence martiale. 



Contre-indications 

Surcharge martiale normale ou hypersodéré- 
mique : thalassémie, anémie réfractaire, ané- 
mie par insuffisance médullaire. 

Effets secondaires 

Les sels ferreux sont à l'origine d'une irrita- 
tion du tube digestif à l'initiation du traite- 
ment. Les doses utiles peuvent être atteintes 
par paliers. 
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Nausées, épigastralgies, diarrhée ou au con- 
traire constipation. Ces effets sont rares. Selles 
noires (avertir le patient). 
La voie IV peut entraîner exceptionnellement 
une réaction anaphylactique. 



Interactions 

Absorption diminuée par l'alimentation. 
Absorption augmentée par la prise concomi- 
tante d'acide ascorbique. 



FOLATES-FOLINATES 



■ Acide foLique 



SPECIAFOLDINE 


5 à 10 mg/j soit 1 à 2 cp./j 

En l'absence de troubles de transport 

ou de métabolisme ou de folate 


20 cp. 5 mg 


2,14 




65% 


0,11 


■ Folinate de calcium 


FOLINATE DE CALCIUM AGUETTANT 


2 à 5 mg/j par voie injectable en cas de 
trouble de transit 


25 amp. à 2 mL à 5 mg 


33,73 




NR 


1,35 


■ Acide folinique 


FOLINATE DE CALCIUM DAKOTA 


5 à 10 mg par voie injectable 

Les fortes doses sont réservées pour le 

sauvetage de méthotrexate 


25 amp. de 2 mL à 5 mg 

10 amp. de 10 mL à 

25 mg 

10 fl. 50 mg 

1 inj 1 00 mg 

1 inj 200 mg 

1 inj. 350 mg 


HOP 
HOP 

HOP 
HOP 
HOP 
HOP 




NR 
NR 

NR 
NR 
NR 
NR 




FOLINORAL 


5 à 10 mg/j, soit 1 à 2 gél. 


28 gél. à 5 mg 


9,97 




65% 


0,36 


LEDERFOLINE 


5 à 10 mg/j, soit 1 à 2 cp 

Les fortes doses sont réservées pour le 

sauvetage de méthotrexate 


30 cp. à 5 mg 
10 cp. à 10 mg 
30 cp. à 25 mg 
1 fl. lyoph. à 50 mg 


10,64 
HOP 
31,61 
13,84 




65% 
NR 

65 % 
NR 


0,35 

1,05 
13,84 


PERFOLATE 


Réservé pour le sauvetage de 
méthotrexate 


1 fl. lyoph. à 50 mg 


HOP 




NR 




Propriétés 


Indications 











L'acide folinique entre dans la synthèse de Carence en acide folique. 
l'ADN de la lignée érythroblastique. Il permet 

la maturation harmonieuse du noyau parallè- Contre-indications 

lement à l'évolution du cytoplasme et de la L'apport de l'acide folinique ou de l'acide 

charge en hémoglobine. Normalement les folique doit être réservé aux anémies méga- 

folates sont apportés par l'alimentation loblastiques par déficit en vitamine Bl 2 sans 

diversifiée. apport de vitamine B1 2. 
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Précautions d'emploi 

En l'absence de troubles d'absorption, la voie 
orale doit être préférée. En cas de troubles 
d'absorption, la voie parentérale peut être uti- 
lisée. 



Interactions médicamenteuses 

Possibilité de réduction de l'activité des an- 
tiépileptiques. 



VITAMINE B12 



■ Cyanocobalamine 



VITAMINE BU DELAGRANGE 


Traitement d'attaque : 1 000 pg/j 
pendant 7 j, puis 1 000 pg 1/sem. 
pendant 1 mois 

Traitement d'entretien : 1 000 pg 


6 amp. de 2 mL dosées à 
1 000 pg 


2,57 




65% 


0,43 


x 1/mois 

Chez le végétarien : 1 ampoule par 
voie orale dans 1/2 verre d'eau 












VITAMINE B12 GERDA 


Carence d'apport chez les végétariens : 
1 à 3 cp./j à faire fondre sous la langue 
1 amp. par voie orale dans 1/2 verre 
d'eau 


24 cp. 250 pg 
6 amp. 1 000 pg 


6,49 
2,57 




NR 

65% 


0,27 
0,43 


VITAMINE B12 ROCHE 


Idem VITAMINE B12 DELAGRANGE 


40 cp. 1 000 pg 


7,72 




NR 


0,19 



i Hydroxocobalamine 



DODECAVIT 


Traitement d'attaque : 1 mg (1 amp.) 
en IM/j ou x 3/sem., soit 10 mg au 
total 

Traitement d'entretien : 1 mg (1 amp.) 
en IM/mois 


6 amp. de 2 mL dosée à 
1 mg 


3,26 




35% 


0,54 



Propriétés 

La vitamine B12, ou plus exactement la co- 
balamine est un composé de substances 
présentes exclusivement dans les produits 
d'origine animale (l'œuf) ; les végétaux en 
sont dépourvus. Elle permet la maturation de 
noyaux de la lignée érythroblastique en in- 
tervenant dans la synthèse des acides nucléi- 
ques. 

Il y a deux types de produits : 

- soit cyanocobalamine ; 

- soit hydroxocobalamine. 

Il faudrait préférer l'hydroxocobalamine 

dans les prescriptions. 



Indications 

Traitement correcteur et préventif des ané- 
mies mégaloblastiques par déficit en vita- 
mine B12 ou par troubles d'absorption de la 
vitamine B12. 

Contre-indications 

Toute néoplasie évolutive, hypersensibilité 
aux cobalamines. 

Précautions d'emploi 

Chez les végétariens, la voie orale peut être uti- 
lisée. Dans les amputations digestives ou en 
cas de troubles d'absorption ou d'anémie de 
Biermer, la voie injectable est indispensable. 
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Effets secondaires 

Réactions allergiques : prurit, urticaire, 
action eczématiforme, possibilité de choc 
anaphylactique, nécrose cutanée ou 



œdème de Quincke. 

Possibilités de douleurs aux points d'injec- 
tion ou de coloration rouge des urines. Ris- 
que d'acné. 



APLASIE SUITE A UNE CHIMIOTHERAPIE 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



L'aplasie est une insuffisance de la moelle os- 
seuse touchant les trois lignées médullaires : 
érythrocytaire, granulocytaire, plaquettaire. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

• Métastases osseuses. 

• Causes thérapeutiques : aplasie provoquée 
par la chimiothérapie ou la radiothérapie 
étendue. Elle apparaît 7 à 14 jours après le 
1 er jour de la chimiothérapie et se manifeste 
par des signes cliniques de granulopénie, 
d'anémie ou de thrombopénie. 

DIAGNOSTIC 

• État fébrile : température 38,5 °C accom- 
pagnée de frissons. 

• Syndrome hémorragique : par thrombopé- 
nie. 



• Asthénie : une fatigue intense associée à 
l'anémie peut contraindre à l'alitement et à 
l'immobilisation forcée. 

• Hémogramme : il confirme l'aplasie. 

TRAITEMENT 

• Hospitalisation recommandée. 

• Mise en place d'une antibiothérapie à large 
spectre, adaptée, dictée par les examens réa- 
lisés : 

- hémocultures ; 

- prélèvements divers : gorge, selles, urines, 
peau, muqueuse selon l'examen clinique. 

• Mesures d'hygiène et de repos : 
-chambre individuelle protégée avec visi- 
tes contrôlées ; 

- surveillance de l'hygiène du patient. 

• Transfusion, facteurs de croissance, corti- 
coïdes. 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



• Hémogramme et taux d'hémoglobine. 

• Série d'hémocultures à 30 min d'intervalle. 

• Prélèvement de gorge, des urines, crachats 
en cas de toux, coproculture en cas de diar- 
rhée. 

L'infirmier(e) doit connaître les taux normaux 
et les variations pathologiques graves afin de 
pouvoir alerter le médecin. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Transfusion 

La transfusion des globules rouges, le plus 
souvent prescrite, est réalisée selon les règles 
de sécurité transtusionnelle : cf. Fiche techni- 
que p. 636. 

État fébrile 

Hospitalisation d'un patient en aplasie pré- 
sentant un risque infectieux : cf. Fiche techni- 
que p. 638. 



Fatigue 

La fatigue provoque : 

• un risque de syndrome d'immobilité ; 

• une anorexie ; 

• une incapacité à subvenir aux besoins quo- 
tidiens ; 

• une anxiété par manque de connaissance ; 

• une perturbation de l'image de soi. 
Risque de syndrome d'immobilité 

• Altération de l'intégrité cutanée : évaluer 
l'état cutané et réduire les facteurs favorisant 
les escarres : 

• changements fréquents de position toutes 
les 3 h ; 

• supprimer le cisaillement des vêtements et 
draps ; 

• mettre un matelas anti-escarre ; 

• masser les points d'appui ; 

• maintenir une hydratation d'au moins 1,5 IVj. 

• Troubles thromboemboliques : 

• surveiller l'apparition de douleur, chaleur, 
rougeur au niveau des mollets, signe d'une 
phlébite ; 

• surveiller l'apparition de la dissociation 
pouls/température traduisant une suspicion 
de phlébite. 

Anorexie 

• Augmenter l'apport de protides, glucides, 
vitamines et sels minéraux. 

• Proposer des repas fractionnés. 

• Aider le patient à choisir ses repas. 

• Aménager un environnement calme avec 
les proches. 

• Noter les quantités journalières absorbées. 

• Peser le patient deux fois par semaine. 
Elle peut être secondaire à la douleur à la dé- 
glutition lors de stomatites, candidoses buc- 
cale ou œsophagienne : 

• Alimenter par sonde gastrique ou avec une 
nutrition parentérale provisoire. 

• Traiter préventivement le risque de mucite : 

• bain de bouche au bicarbonate + antifon- 
gique; 

• 4 à 6 fois/j et après tout repas ; 

• badigeonner les ulcérations au bleu de mé- 
thylène ; 

• appliquer un anesthésique local. 
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Incapacité à subvenir aux besoins quotidiens 

• Etre attentif à l'hygiène corporelle du patient. 

• Évaluer le degré de tolérance à l'effort. 

• Adapter les horaires et les temps de repos. 

• Laisser du temps pour que le malade puisse 
faire une partie des soins. 

• Être vigilant quant à l'hygiène des zones à 
risque de macération, pli inguinal, périnée, 
organes génitaux, espaces interdigitaux, et à 
l'hygiène bucco-dentaire. 

Anxiété 

• Identifier ce que sait le patient sur l'aplasie 
(enseignement antérieur, épisode déjà vécu). 

• Prodiguer une information concise et claire, 
même répétée. 

• Procurer un environnement calme et sécu- 
risant (passages fréquents dans la chambre, 
sonnette à portée). 

• Prévoir du temps d'écoute. 

• Perturbation du sommeil : 

• rechercher les habitudes de sommeil (ho- 
raire, positionnement, boissons) ; 

• rechercher les facteurs déclenchant l'anxiété ; 

• favoriser les distractions dans la journée ; 

• utiliser les aides au sommeil (bonne instal- 
lation, massage). 

Perturbation de l'image de soi 

• Evaluer avec le patient ce qu'il peut faire 
pour satisfaire ses besoins fondamentaux. 

• L'aider à accepter cette situation : elle est 
passagère. 

• Participer à la planification des soins pour 
garder la maîtrise de la situation. 

Syndrome hémorragique 

• L'atteinte de la lignée plaquettaire peut se 
traduire par : 

• des gingivorragies ; 

• des pétéchies, des hématomes ; 

• des épistaxis ; 

• une hématurie ; 

• un mélaena. 

• Utiliser un rasoir électrique, une brosse à 
dents douce. 

• Éviter les injections IM et SC. 

• Veiller à ce que la patient n'absorbe pas 
d'ASPIRINE, de traitement anticoagulant. 

• Prévenir les chutes. 
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». ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Expliquer ce qu'est une aplasie, les effets se- 
condaires et leur prévention. 

• Savoir alerter le médecin lorsque la tempé- 
rature s'élève à 38,5 °C. 

• Apprendre au patient à prévenir les infec- 
tions : cf. Chimiothérapie p. 573. 

• Éduquer le patient à gérer sa fatigue : 

• Expliquer les causes de la fatigue. 

• Aider le patient à reconnaître ses forces, ap- 
titudes et intérêts. 

• Réserver les tâches les plus importantes 
pour les périodes où il se sent le plus énergi- 
que. 

• Lui conseiller de se reposer avant d'entre- 
prendre une tâche difficile et d'interrompre 



ses activités avant que la fatigue ne se fasse 
sentir. 

• Fixer avec lui des objectifs réalistes. 

• Conseiller de noter le niveau de la fatigue 
toutes les heures pendant 24 h sur une échelle 
de zéro à 1 0. 

• Le faire participer à la planification des soins. 

• Apprécier le degré d'aide dont il aura besoin. 

• Conseiller de voir la diététicienne pour une 
alimentation plus énergique. 

• Faire appel à l'assistante sociale pour une 
éventuelle aide à domicile. 
L'infirmier(e) doit vérifier à la sortie du patient 
l'état de ses connaissances pour prévenir les 
complications et alerter le médecin quand 
cela est nécessaire. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

TRANSFUSER LES GLOBULES ROUGES EN SÉCURITÉ 

Pour transfuser des concentrés de globules rouges (CGR) en sécurité, l'infirmier(e) doit res- 
pecter les règles de sécurité transfusionnelle et d'hémovigilance. 

Disposer des examens immuno-hématologiques prétransfusionnels 

• Deux déterminations de groupe sanguin. 

• Recherche d'agglutinines irrégulières (RAI) de moins de 3 jours. 

• Phénotypage Rh-Kell : pour les femmes non ménopausées, les sujets ayant développé un 
allo-anticorps, les polytransfusés et futurs greffés. 

• Il est impératif de respecter les règles de prélèvement et d'étiquetage des tubes : cf. encadré. 



REGLES DE PRELEVEMENT ET D'ETIQUETAGE DES TUBES 

Prélèvement 

■ Prélever au moment de la demande, pas à l'avance. 

■ Demander au patient de décliner son identité. 

■ Déterminations ABO/Rhésus : 

— sur 2 prélèvements : distincts, espacés, de préférence par 2 préleveurs différents ; 

— étiquetés selon la procédure ; 

— faire 2 demandes d'examens distinctes dans deux pochettes distinctes et préciser 
« V e détermination » ou « 2 e détermination ». 

• Nom du préleveur sur le bon de demande. 
Étiquetage 

■ Au lit du malade. 

■ Tout de suite après le prélèvement. 

• Par l'infirmièr(e) ayant fait le prélèvement. 

• Avec l'étiquette administrative (nom, nom de jeune fille, prénoms, date de naissance, sexe). 

■ Tubes horodatés. 
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Gestion de la commande 

Le médecin prescrit les produits les plus adaptés à la situation du patient, le plus souvent 
en utilisant l'ordonnancier pré-imprimé fourni par l'Etablissement français du sang (EFS). 

Réaliser les contrôles prétransfusionnels 

• Information du patient : s'assurer que le malade a reçu le document d'information pré- 
transfusionnelle et que le médecin a répondu à ses questions. 

• Vérifier : 

— les conditions de transport et de conservation ; 

— la concordance entre la demande, le bon d'attribution et les produits délivrés ; 

— le groupe (poche et carte du receveur) ; 

— l'identité du malade (en demandant au malade de décliner son identité) et celle inscrite 
sur la carte. 

• Contrôler : 

— l'aspect et l'intégrité du produit ; 

— la date de péremption. 

• Réaliser le contrôle ultime au lit du malade sur le dispositif en vigueur. 
Réaliser et surveiller la transfusion 

• S'assurer qu'un médecin peut intervenir à tout moment pendant la transfusion. Éviter autant 
que possible de transfuser la nuit ou le week-end, sauf urgence et avec présence médicale. 

• Transfuser les concentrés de globules rouges dans les 6 h qui suivent leur réception. Du- 
rant ce délai, garder les poches entre + 2 °C et + 8 °C ou à température ambiante à l'abri 
d'une source de chaleur. 

• Disposer d'un abord veineux de calibre suffisant (16 à 18 G chez l'adulte). 

• Ne jamais rien ajouter dans la poche de sang. 

• Avant la transfusion, noter pouls, pression artérielle, température, et demander au patient 
de vider sa vessie. 

• Arrêter l'alimentation parentérale et les médicaments perfusés, sauf avis médical. Il est 
possible de perfuser du sérum salé isotonique en dérivation en cas de débit trop lent. 

• Assurer un débit de départ de 30 à 40 gouttes/min pour le concentré de globules rouges 
chez l'adulte, la transfusion durera en moyenne de 45 min à 1 h par poche. 

• Adapter le débit en fonction de l'état cardiovasculaire du malade et selon sa tolérance. 

• Rester au chevet du patient et assurer une surveillance attentive pendant les 1 5 premières 
minutes (environ 50 mL). Adapter ensuite la fréquence de la surveillance en fonction de 
l'état du patient. 

• Surveiller pouls, pression artérielle, température, diurèse et tout signe évocateur d'incident. 

• Demander au patient et à ses proches de signaler sans délai toute sensation anormale ou 
nouvelle au cours et juste après la transfusion. 

• Conserver la poche 24 h après la fin de la transfusion. 
Réagir en cas d'accident transfusionnel immédiat grave 
Accident immunologique 

Hémolyse (incompatibilité ABO, anticorps irréguliers) : malaise, oppression, douleur lom- 
baire, nausées, vomissements, saignement en nappe, oligo-anurie, état de choc. 
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Accident infectieux 

Contamination bactérienne du produit : malaise d'apparition brutale, frissons, hypo-ou hy- 
perthermie, douleurs abdominales, nausées, vomissements, diarrhée, angoisse, dyspnée, col- 
lapsus, oligo-anurie. 

Accident de surcharge volémique 

Augmentation de la TA, dyspnée, cyanose, oppression thoracique, céphalées, OAP. 

Accident allergique 

Erythème, urticaire, œdème de Quincke, choc anaphylactique. 



• Clamper la transfusion et conserver la voie veineuse. 

• Alerter un médecin. 

• Surveiller pouls, pression artérielle, température, diurèse. 

• Refaire tous les contrôles prétransfusionnels. 

• Se référer à la procédure locale « Conduite à tenir devant un incident transfusionneî », 
appliquer les prescriptions médicales. 

■ Réaliser si nécessaire les prélèvements pour l'EFS et le laboratoire de bactériologie : 

— 2 tubes secs (selon protocole local) ; 

— 2 hémocultures à 1 h d'intervalle ; 

— conserver la ou les poches suspectes, tubulure clampée non dissociée de la poche, sans 
l'aiguille. 

■ Noter l'incident sur le dossier transfusionneî et le signaler au médecin hémovigilant. 

Gérer l'information et assurer la traçabilité 

• Ecrire les transmissions ciblées dans le dossier de soins. 

• Assurer la traçabilité en notant la transfusion dans le dossier transfusionneî et en remplis- 
sant la fiche de confirmation de l'identité du receveur. 

• Participer à l'information du patient en lui remettant le document d'information et de suivi 
post-transfusionnel. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

HOSPITALISATION D'UN PATIENT EN APLASIE PRÉSENTANT UN RISQUE INFECTIEUX 

• Informer le patient. 

• Mise en chambre individuelle avec visites restreintes (une à deux personnes à la fois). 

• Surveiller les constantes : pouls, tension artérielle, température buccale toutes les 3 h, pré- 
lèvements de sang pour hémoculture si température 38,5 °C. 

• Pratiquer tous les 2 jours : hémogramme et ionogramme sanguin. 

• Mesures d'hygiène : veiller à la propreté de l'environnement immédiat du patient, lavage 
soigneux et fréquent des mains (3 min), propreté des phanères ; désinfecter la chambre à la 
sortie du malade. 

• Réaliser des prélèvements bactériologiques selon le point d'appel. 
Consignes à transmettre 

Aux agents de service 

• Appliquer très strictement les protocoles de ménage et de service spécifique à cette situa- 
tion. 

• Se laver les mains. 
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• Nettoyer la chambre en premier. 

• Regrouper les interventions. 

• Éviter les courants d'air. 

À l'équipe hospitalière (paramédicale et aide-soignante j 

• Lavage impératif des mains. 

• Respect du protocole d'isolement en fonction du service. 
Au patient et à ses proches 

• Se laver les mains. 

• Déconseiller fortement les visites susceptibles de transmettre des germes. 

• Ne pas introduire de plantes vertes ou de fleurs coupées dans la chambre. 

• Ne pas introduire des aliments de l'extérieur. 

• Respecter les règles d'hygiène définies. 

• Eviter courants d'air et utilisation de ventilateur. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



FACTEURS DE CROISSANCE GRANULOCYTAIRE 
■ Lenograstime 



CRANOCYTE 


Lyoph. + solvant 1 mL + ser. + aiguilles 


1 fl. à 13,4.10 e UI 


HOP 


I 


NR 




pour inj. SC 


1 fl. à 33,6.10 e UI 


115,37 


I 


100% 


115,37 


Perf. IV 


5 fl. à 33,6.10 e UI 


HOP 


I 


NR 




150ug/m 2 ou 19,2.10 e UI/m 2 












■ Filgrastime 


NEUPOGEN 


Solution inj. SC ou perf. IV 


5 fl. de 1 mL à 30 MU 


545,95 


I 


100% 


109,19 


5 Mg/kg/j 


1 ser. de 0,5 mL à 30 MU 


119,1 


I 


100% 


119,1 


5 ser. de 0,5 mL à 30 MU 


545,95 


I 


100% 


109,19 




1 ser. de 0,5 mL à 48 MU 


187,18 


I 


100% 


187,18 




5 ser. de 0,5 mL à 48 MU 


858,47 


I 


100% 


171,69 



Propriétés 

Facteurs de croissance, hématopoïétiques 
produits par génie génétique. Stimulant la 
croissance de la lignée neutrophile. 

Indications 

Les indications des facteurs de croissance sont 
actuellement de deux ordres : 
Mobilisation des cellules souches périphéri- 
ques en prévision de recueil pour greffe. 
Granulopénie sévère dans les conditions sui- 
vantes : 



• réduction de la durée des neutropénies et 
de l'incidence des granulopénies fébriles sui- 
tes de la chimiothérapie anti-néoplasique 
(sauf affections myéloïdes) ou dans les suites 
de greffe de moelle ou greffe des cellules sou- 
ches périphériques ; 

• neutropénies sévères congénitales avec 
moins de 0,5 G/L de neutrophiles et antécé- 
dents d'infections ; 

• neutropénies persistantes de moins de 
1 G/L chez des patients atteints de VIH pour 
réduire les risques d'infection bactérienne. 
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L'indication peut être préventive quand le ris- 
que granulopénique est établi. Elle est cura- 
tive devant une neutropénie fébrile, sévère et 
durable. 

Contre-indications 

Ne pas administrer simultanément à une chi- 
miothérapie cytotoxique. 

■ Pegfilgrastim 



Précautions d'emploi 

Surveillance de la trame osseuse, de l'état ré- 
nal et hépatique. 

Effets secondaires 

Douleurs osseuses, myalgies, vomissements, 
diarrhées, atteintes hépatiques et rénales. 



NEULASTA 


6 mg pour chaque cycle de 
chimiothérapie, en SC 24 h après la fin 
de la chimiothérapie cytotoxique 


1 ser. prér. de 0,6 mL 
(6 mg) 


1216,17 


I 


100% 


1216,17 



Propriétés 

Le Granulocyte-Cotony Stimulating Factor 
humain (facteur de croissance de la lignée 
granulocytaire, C-CSF) est une glycoprotéine 
qui régule la production et la libération des 
polynucléaires neutrophiles à partir de la 
moelle osseuse. Le pegfilgrastim est une 
forme conjuguée covalente de G-CSF hu- 
main recombinant attaché à une molécule 
de polyéthylène-glycol (PEG) de 20 kd. Le 
pegfilgrastim est une forme à durée prolon- 
gée de G-CSF, par diminution de la clairance 
rénale. 

Indications 

Réduction de la durée des neutropénies et de 
l'incidence des neutropénies fébriles chez les 
patients traités par une chimiothérapie cyto- 
toxique pour une pathologie maligne fà l'ex- 
ception des LMC et des syndromes 
myélodysplasiques). 



Contre-indications 

Hypersensibilité au pegfilgrastim et au fil- 
grastime. Syndrome myélodysplasique. 
LMC. LAM secondaire. 

Précautions d'emploi 

LAM. Antécédent de pneumonie. Toux. Fiè- 
vre. Dyspnée. Signes radiologiques d'infiltra- 
tion pulmonaire. Détérioration de la fonction 
respiratoire. Syndrome de détresse respira- 
toire de l'adulte. Surveillance rate. Douleur 
au sommet de l'épaule. Douleur de l'hypo- 
condre droit. Drépanocytose. 

Effets secondaires 

Réaction allergique. Anaphylaxie. Rash cutané. 
Angio-œdème. Dyspnée. Hypotension. Aug- 
mentation de la lactate-déshydrogénase. Rup- 
ture splénique. Pneumonie interstitielle. Fibrose 
pulmonaire. Syndrome de détresse respiratoire 
de l'adulte. Crise drépanocytaire. Douleur os- 
seuse. Myalgie. Douleur. Céphalée. 
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PRINCIPES GÉNÉRAUX DE PRISE EN CHARGE 



DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le diagnostic repose sur des données anam- 
nesliques et sur l'examen clinique du patient, 
beaucoup plus que sur les examens complé- 
mentaires. 

L'examen clinique comporte deux temps : 
l'évaluation rapide des fonctions vitales, puis 
un examen plus détaillé permettant une orien- 
tation toxicologique : 

• évaluation de la conscience chiffrée (score 
de Glasgow) ; 

• évaluation respiratoire : mesure de la fré- 
quence respiratoire, amplitude des mouve- 
ments thoraciques, coloration des téguments, 
existence ou non d'un encombrement ; 

• évaluation circulatoire : fréquence cardia- 
que, pression artérielle, ECC. 

Ce premier bilan rapide permet d'évaluer la 
nécessité de traitement urgent : 

• mise en place d'un abord vasculaire ; 

• perméabilité des voies aériennes ; 

• oxygénation ou ventilation assistée ; 

• traitement d'une arythmie ou d'un trouble 
de conduction ; 

• remplissage vasculaire ; 

• traitement inotrope ou vasoactif. 
Réalisation dans un second temps d'un exa- 
men plus complet qui permettra une orienta- 
tion vers un diagnostic plus précis de 
l'intoxication (recherche de toxidromes) : 

• examen des téguments à la recherche de 
traces d'injection, de traces de traumatisme, 
d'une cyanose ; 

• examen de la sphère oropharyngée (inges- 
tion de caustique) ; 

• examen neurologique (mouvements anor- 
maux, diamètre pupillaire) (cf. encadrés « Co- 
mas p. 644 », « Toxiques convulsivants » 
p. 645, tableau « Pupilles et mouvements 
oculaires p. 646 » et Score de Glasgow, spé- 
cialité Neurologie) ; 

• température (cf. tableau « Troubles de la 
température » p. 646) ; 



• évaluation respiratoire; 

• évaluation cardiocirculatoire (cf. encadré « At- 
teintes cardiovasculaires toxiques p. 647 ») : 

-dépression myocardique effet inotrope 
négatif (méprobamate, colchicine, p-blo- 
quants, inhibiteurs calciques) ; 

- vasoplégie ; 

- hypovolémie diarrhée (colchicine, arse- 
nic) : vomissements (théophylline), troi- 
sième secteur (caustiques) ; 

-troubles du rythme ou de conduction: 
bradycardie (f)-bloquants, diltiazem, vé- 
rapamil, digitaliques), troubles du rythme 
ventriculaire (tricycliques, chloroquine, 
digitaliques), poussées hypertensives (am- 
phétamines, cocaïne, cannabis, L-dopa, 
IMAO) ; 

• examen abdominal : iléus, globe vésical ; 

• examen des membres : lésions de compres- 
sion, syndrome des loges, compression ner- 
veuse. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Analyse toxicologique 

Inutile dans la plupart des cas où l'histoire et 
la présentation cliniques sont concordantes, 
elle se justifie comme moyen diagnostique 
dans la situation de troubles de la conscience 
inexpliqués. Dans certains cas, l'analyse 
quantitative est nécessaire pour établir le pro- 
nostic et poser l'indication de traitements spé- 
cifiques (éventuellement lourds et coûteux). Il 
s'agit des intoxications par : 

• le paracétamol (nomogramme de Rumak 
ou Prescott) ; 

• la chloroquine ; 

• les digitaliques ; 

• les glycols. 

Examens biologiques 

Les anomalies biologiques peuvent être un 
élément diagnostique, notamment lorsqu'el- 
les sont liées à un effet direct du toxique. 

• La recherche d'une hypoglycémie doit être 
systématique. Associée à un syndrome hyper- 
adrénergique, elle oriente vers une intoxica- 
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CRITÈRES D'ADMISSION 
EN RÉANIMATION* 

— Coma : 

• score de Glasgow < 12 (patient ne répon- 
dant pas aux stimulations verbales) ; 

• crises convulsives. 

— Détresse respiratoire : 

• OAP toxique ; 

• pneumopathie d'inhalation. 

Acidose respiratoire (PaC0 2 > 45 mmHg). 

— Pression artérielle < 80 mmHg. 
BAV 2 e ou 3" degré. 

— Hyperexcitabilité ventriculaire. 
Intoxication aux antidépresseurs 
et/ou neuroleptiques avec syndrome 
anticholinergique (tachycardie), troubles 
neurologiques, QRS > 0,1 2 s ou QT > 0,5 s. 

— Acidose métabolique. 

— Body packers. 

— Intoxication : 

• aux organophosphorés symptomatiques ; 

• à la chloroquine ; 

• aux digitaliques ; 

• au paracétamol vue à la phase tardive ; 

• aux champignons avec syndrome phalloï- 
dien. 

— Envenimation avec signes généraux 

(ou extension de l'œdème sur tout le membre 
ou le tronc). 

— Hypothermie profonde. 

— Hyperthermie maligne (syndrome malin 
des neuroleptiques). 

— Hyperkaliémie ± insuffisance rénale aiguë 
sévère. 

"Adapté de Moleski et al. Chesf. 2003 ; 123 : 
577-592. 

tion par la théophylline, les amphétamines ou 
le trichloréthylène. 

• Urée et créatinine : les atteintes rénales se- 
condaires à un effet néphrotoxique direct sont 
rares (métaux lourds, éthylène glycol, para- 
quat, certains antibiotiques). L'hypovolémie 
et la déshydratation sont responsables d'insuf- 
fisances rénales fonctionnelles alors que les 
insuffisances rénales organiques sont le plus 
souvent dues aux états de choc, aux hémoly- 
ses intravasculaires ou rhabdomyolyses. 

• Natrémie : risque d'hypernatrémie liée à 
l'administration de sels de sodium hypertoni- 
ques (intoxication par les tricycliques). Les 
diarrhées importantes (syndrome phalloïdien, 



COMAS 

Éliminer une atteinte organique 

• Signes de localisation. 

• Asymétrie pupillaire. 

• Anomalies des paires crâniennes (les ré- 
flexes du tronc sont rarement atteints en cas 
d'intoxication). 

Coma calme, hypotonique avec 
hyporéflexivité 

• Benzodiazépines. 

• Barbituriques. 

• Carbamates. 

• Opiacés. 

• Phénothiazines sédatives. 

Coma avec agitation, hypertonie 
extra pyramidale, hyperréflexivité 

• Antidépresseurs tricycliques. 

• CO. 

Coma avec agitation, hypertonie 
pyramidale, hyperréflexivité 
Coma toxique 

• Antidépresseurs tri- ou 
tétracycliques. 

• Anticholinergiques. 

• CO. 

• Cocaïne, amphétamines. 

• Lithium. 

• Phénothiazines. 

Coma non toxique 

• Hémorragie méningée. 

• Méningite. 

• Encéphalite. 

• Hypoglycémie. 

colchicine) peuvent être responsables d'une 
hyponatrémie. 

• Kaliémie: hyperkaliémie de l'intoxication 
digitalique (inhibition de l'ATPase membra- 
naire). Hypokaliémie lors de l'intoxication par 
la chloroquine (corrélée avec la gravité de 
l'intoxication). 

• Osmolalité: une hyperosmolalité non liée 
à l'élévation de l'urée, du glucose ou d'élec- 
trolytes indique la présence plasmatique 
d'une substance non dosée. Il existe alors une 
différence entre l'osmolalité mesurée et l'os- 
molalité calculée. Ce trou osmolaire fait pré- 
férentiel lement évoquer une intoxication par 
un alcool, un glycol ou de l'acétone. 
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TOXIQUES CONVULSIVANTS 

• Toxiques hypoglycémiants : 

- Insuline 

- Sulfamides hypoglycémiants 

- Biguanides 

- Glitazones 

- Alcool, surtout chez l'enfant 

• Psychotropes : 

- Antidépresseurs tri- et tétracycliques 

- Phénothiazines anti-histaminiques 

- Lithium (intoxication aiguë/chronique) 
-IMAO 

• Autres médicaments : 

- Carbamazépine 

- Salicylés (enfant) 

- Dextropropoxyphène 

- Isoniazide 

- Théophylline 

-XYLOCAÏNE, lidocaïne (IV, inhalée) 

- Phénytoïne 

- p-bloquants 

• Toxicomanie : 

- Cocaïne, crack 

- Amphétamines et dérivés 

- Ecstasy 

- Strychnine 

■ Produits industriels : 

- Carbamates anticholestérasiques 

- Organophosphorés, organochlorés 

- Méthanol, éthylène glycol 

- Paraldéhyde 

• Monoxyde de carbone 



• L'ECG doit être systématique ; il permet en 
cas d'anomalie d'évoquer une absorption de 
produit toxique non avouée et/ou d'évaluer la 
gravité de certains produits (cf. encadré « At- 
teintes cardiovasculaires toxiques » p. 647). 

Troubles acido-basiques 

L'étude des gaz du sang artériel permet d'éva- 
luer les effets respiratoires centraux ou péri- 
phériques des toxiques. Une alcalose 
ventilatoire est évocatrice d'une intoxication 
salicylée ; une acidose respiratoire est un fac- 
teur de risque et justifie une surveillance en 
réanimation. Les alcaloses métaboliques sont 
le plus souvent secondaires aux vomisse- 
ments ou aux perfusions de bicarbonate. Les 
acidoses métaboliques permettent une orien- 
tation diagnostique (cf. tableau « Acidoses 
métaboliques toxiques » p. 648). 



EXAMENS RADIOLOGIQUES 

Ils sont utiles pour évaluer les conséquences 
pulmonaires de l'intoxication, ou éliminer 
une autre cause aux troubles neurologiques 
ou métaboliques. 

CRITÈRES DE GRAVITÉ 

ET D'ADMISSION EN RÉANIMATION 

À l'évidence, les intoxications très graves 
(coma profond, détresse respiratoire, état de 
choc, arrêt cardiorespiratoire) justifient une 
admission directe en réanimation. Le risque 
beaucoup plus fréquent est de sous-évaluer la 
gravité d'une intoxication et donc de ne pas 
proposer un transfert dans une unité où la sur- 
veillance est continue. Les indications pour 
un transfert en réanimation sont résumées 
dans l'encadré « Critères d'admission en réa- 
nimation » p. 644. 

PRISE EN CHARGE 
THÉRAPEUTIQUE 

Le traitement des intoxications comporte trois 
axes : 

• Une prise en charge symptomatique : sup- 
port hémodynamique, ventilatoire, correction 
des troubles métaboliques, prévention des 
complications. 

• Une prise en charge spécifique : 
-diminuer la dose absorbée (soustraction 
du site toxique, charbon activé) ; 
-favoriser l'élimination du toxique (oxygé- 
nothérapie hyperbare, alcalinisation des 
urines, hémodialyse) ; 

- neutraliser le toxique : antidote ; 

- les modalités thérapeutiques spécifiques 
dépendent du toxique et de la dose absor- 
bée, mais très peu d'intoxications justifient 
le recours aux méthodes visant à augmenter 
l'élimination du toxique, ou peuvent être 
contrecarrées par des antidotes. 

• Très souvent secondaires à un acte volontaire, 
les intoxications traduisent un syndrome dépres- 
sif qui doit être systématiquement évalué par un 
psychiatre. En cas d'intoxication collective type 
CO, une enquête est obligatoire. 
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Pupilles et mouvements oculaires 



Myosis serré 


Mydriase peu 
réactive 


Nystagmus 
horizontal 


MULTI 
DIRECTIONNEL 
OU ROTATOIRE 


• Opiacés 


• Antidépresseurs 


• Alcool 


• Phénylcydidine 


• Phénothiazines 


tricycliques 


• Carbamazépine 


• Diphénylhydan- 


sédatives 


• Atropiniques 


• Lithium 


toïne 


• Anticholine 


• Cocaïne 


• Méprobamate 


• Encéphalopathie 


stérasiques 


• Haschich 


• Quinine 


de Wernicke 


• Organo 


• Carbamazépine 


• Primidone 




phosphores 


• Anti-histamini- 


• Solvants 




• Clonidine 


ques 






• Nicotine 


• Sympathi- 






• Acétone 


comimétiques 






• Bromures 


• Méthanol 








• Méthaquilone 








• Butyrophénones. 






En cas de coma profond, soit myosis, soit mydriase : 

• Alcool (alternance rapide possible) 

• Benzodiazépines 

• Barbituriques 



Troubles de la température 



Hypothermie 


Hyperthermie 


• Éthanol 


Infection : pneumopathie d'inhalation ou 


• Barbituriques 


autre cause 


• Benzodiazépines 


• Syndrome de sevrage 


• Tricycliques 


• Amphétamines 


• Hypoglycémiants 


• Cocaïne 


• Opiacés 


• Lithium 


• Paracétamol 


• LSD 


• Phénothiazines 


• Ecstasy et dérivés 


• CO 


• IMAO 


• Exposition au froid associée 


• Phénothiazines 




• Théophylline 




• Salicylés (enfants) 




• Sérotoninergiques (inhibiteurs 




de recaptage de la sérotonine) 




• Fibrates 




• Certains anti-inflammatoires 




• Syndrome malin des neuroleptiques 
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ATTEINTES CARDIOVASCULAIRES TOXIQUES 

• Tachycardie supraventriculaire (hors infection et choc) : 

- Alcool 

-Amphétamines 

- Cocaïne 

- Anti-histaminiques anti-H, 
-Atropine 

- Salbutamol 
-Théophylline 

• Bradycardie sans collapsus : 

- Digitaliques 

- |3-bloquants 

- Amiodarone 

- Inhibiteurs calciques (diltiazem) 

- Alpha-méthyldopa 

- Aconitine 

• Bradycardie avec collapsus : 

- (i-bloquants 

- a-bloquants 

- Anticholinestérasiques 

- Effet stabilisant de membrane 

- Diltiazem 

- Clonidine 

- Hypothermie 

• Collapsus et tachycardie à complexes fins (hors hypovolémie et infection) : 

- Carbamates 

- Salbutamol 
-Théophylline 

- Dérivés nitrés 

- a-bloquants 

- Inhibiteurs calciques 

- Inhibiteurs enzyme de conversion, ou angiotensine II 

- Effet antabuse 

• Collapsus et tachycardie à complexes larges : 

- Effet stabilisant de membrane 

- Hypokaliémie 

- Digitaliques 

-Antiarythmiques de classe I 

- Cocaïne 

- Phéncyclidine ou PCP (Angel Dust ou Angel Hair) 

- Aconitine 



Acidoses métaboliques toxiques* 



1KVJU AINlUINll^Uc NUKMAL 

(perte de bicarbonates) 


Tnni T AKTI/~*Mïf"\ÏTr? AIT/"" MCUTÉ 

(en l'absence de signes de choc) 


Pertes digestives 


Acidose lactique 


• Champignon 

• Colchicine 

• Trichloréthylène ingéré 

• Arsenic, mercure 

• Digitaliques 


• Convulsions 

• Colchicine 

• Intoxication au CO 

• Méthémoglobinémie 

• Cyanure 

• Biguanides 

• Ethanol 

• Inhibiteur reverse transcriptase 


Acidoses rénales (défaut d'excrétion) 


En l'absence d'hyperlactatémie 


• Lithium 

• Mercure 

• Cadmium 

• Paraquat 


Trou osmolaire augmenté : 
Ethylène glycol 
Méthanol 
Paraldéhyde 

Acidocétose alcoolique diabétique 
Disolvants (acide acétique) 


Acidoses tubulaires 


Insuffisance rénale sévère 


Avec hypokaliémie 

Amphotéricine 

Lithium 




Avec hyperkaliémie 

Amiloride, spironolactone, 

triamtérène 

Ciclosporine 

Méticilline 

p-bloquants 





*En l'absence de perfusion de soluté salé isotonique en pré-hospitalier. 



INTOXICATIONS PAR ANTIDÉPRESSEURS 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Manifestations cliniques en rapport avec un 
surdosage volontaire en médicaments anti- 
dépresseurs tri-ou tétracycliques. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Les signes cliniques apparaissent après un in- 
tervalle libre de quelques heures. Ils sont 



maximums avant la sixième heure qui suit la 
prise. 

Encéphalopathie anticholinergique, asso- 
ciant un syndrome confusionnel, un trem- 
blement des extrémités, des troubles de 
l'articulation et une hypertonie. Sont parfois 
également présents une sécheresse buccale, 
une mydriase, une tachycardie, une réten- 
tion urinaire. 
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Un coma (sans signe de localisation et le plus 
souvent peu profond en cas d'intoxication 
pure) est possible. Les convulsions sont fré- 
quentes. Une atteinte cardiovasculaire est 
possible : tachycardie. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

ECG : l'atteinte cardiovasculaire se manifeste 
par des troubles de la repolarisation, des trou- 
bles de la conduction intraventriculaire ou, 
plus rarement, des troubles du rythme ventri- 
culaire à type de tachycardie ventriculaire ou 
de torsades de pointe. 

TRAITEMENT 

Les indications du lavage gastrique se limitent 
aux patients conscients après ingestion d'une 
dose potentiellement mortelle, sous réserve 
qu'il soit réalisé dans l'heure qui suit l'inges- 
tion. Le charbon activé peut être proposé dans 
les intoxications bénignes ou vues tardivement. 



Traitement des troubles 
cardiovasculaires 

Le traitement des blocs intraventriculaires re- 
pose sur l'alcalinisation par administration 
de bicarbonate de sodium ou de lactate de 
sodium molaire. Le traitement des tachycar- 
dies ventriculaires est similaire. En l'absence 
d'affinement des complexes, la réalisation 
d'un choc électrique externe peut être né- 
cessaire. 

Le collapsus est habituellement lié aux trou- 
bles de conduction. En cas de persistance 
après alcalinisation, utilisation de catéchola- 
mines (dopamine ou noradrénaline). 

Traitement des crises convulsives 

En cas de crise unique : utilisation de benzo- 
diazépine. L'intubation doit être envisagée ra- 
pidement car les crises sont multiples dans la 
moitié des cas et le risque d'état de mal con- 
vulsif élevé. 



FICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 



• Surveillance de l'électrocardiogramme. 

• lonogramme sanguin (association d'une 
hypokaliémie lors des intoxications graves). 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

• Surveiller cliniquement la survenue de trou- 
bles de la conscience, de troubles respiratoi- 



res, d'un encombrement bronchique, d'une 
crise convulsive. 

• Monitorage par scope de la fréquence car- 
diaque, de la pression artérielle de la SpO,. 

• Surveillance de la diurèse. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Une évaluation psychiatrique est nécessaire ; 
elle déterminera l'orientation à la sortie du 
service d'hospitalisation. 



INTOXICATIONS AIGUËS AU PARACETAMOL 



< 

o 

X 

o 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



Manifestations cliniques en rapport avec un 
surdosage volontaire en paracétamol. 



CAUSES ET MECANISMES 

Majoritairement dues à une absorption volon- 
taire, les intoxications au paracétamol peu- 
vent aussi survenir à l'occasion d'accidents 
domestiques (jeunes enfants ayant accès à la 
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pharmacie familiale) ou être secondaires à 
des prises répétées chez des patients ayant 
une hépathopathie antérieure. Le paracéta- 
mol est actuellement l'antalgique le plus uti- 
lisé; il entre dans la préparation de très 
nombreuses spécialités. La gravité de l'intoxi- 
cation dépend de l'atteinte hépatique. 
Dose5 toxiques : 

• adultes : > 1 50 mg/kg ; 

• adolescent : > 125 mg/kg ; 

• l'enfant de moins de 10 ans serait plus to- 
lérant : la dose toxique est mal déterminée. 
En cas de surdosage, le mécanisme normal 
d'inactivation par le gluthation est dépassé, avec 
pour conséquences une accumulation de méta- 
bolites toxiques responsables d'une cytolyse hé- 
patique proportionnelle à la dose ingérée. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Douze à 24 h après l'ingestion, des nausées 
ou des vomissements apparaissent. En l'ab- 
sence de traitement antidote surviennent, en- 
tre le 3 e et le 6 e jour, des douleurs 
abdominales de l'hypochondre droit, asso- 
ciées à une somnolence, une confusion, une 
hyperthermie, un ictère, une tendance hémor- 
ragique et une diminution de la diurèse. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Le dosage de la paracétamolémie est primor- 
dial (à partir de la 4 e heure) pour établir un 
pronostic. Les premières manifestations de 
l'atteinte hépatique débutent entre la 12 e et la 
24 e heure ; l'augmentation des transaminases 
(ASAT, ALAT) est maximum au 3 e jour. Les si- 
gnes biologiques se complètent entre le 3 e et 
le 4 e jour : 

M FICHE IN 



• augmentation de la bilirubine ; 

• troubles de l'hémostase : diminution de tous 
les facteurs de la coagulation et en particulier du 
facteur V, coagulopathie de consommation ; 

• thrombopénie ; 

• hypoglycémie ; 

• augmentation de la créatinine. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT ÉPURATEUR 

Prise en charge urgente : lavage gastrique 
dans les 2 h suivant une prise > 125 mg/kg. 
Le charbon activé réduit l'absorption mais im- 
pose la voie veineuse pour l'antidote. 

TRAITEMENT SPÉCIFIQUE 

En fonction de la paracétamolémie, détermi- 
née au moins 4 h après l'ingestion, N-acétyl- 
cystéine (NAC) par voie IV (FLUIMUCIL) : 
150 mg/kg dilués dans 250 mL de glucose à 
5 % à perfuser en 20 à 30 min, puis 50 mg/kg 
en 4 h (glucose 5%, 500 mL) et 100 mg/kg 
(glucose 5 %, 1 000 mL) au cours des 1 6 h sui- 
vantes, à continuer : jusqu'à la négativation de 
la paracétamolémie. 

Le volume de perfusion devra être adapté 
chez les patients de moins de 40 kg ou justi- 
fiant une restriction liquidienne. 
Lorsque le patient est pris en charge tardive- 
ment et en cas d'absorption supérieure à 
125 mg/kg, débuter la NAC avant les résultats 
de la paracétamolémie. 

INDICATIONS DE TRANSFERT 
EN UNITÉ DE GREFFE HÉPATIQUE 

Encéphalopathie + taux de prothrombine 
< 40 %, ou temps de thrombine supérieur à 
100 s. 



IRMIÈRE 



EXAMENS 

Prélèvement sanguin pour dosage de la pa- 
racétamolémie (4 h après la prise, un do- 
sage plus précoce est difficilement 
interprétable), dosage des transaminases 



(ALAT, ASAT) et des facteurs de la coagu- 
lation (INR, taux de prothrombine avec 
éventuellement dosage du facteur V en cas 
d'anomalies), ionogramme sanguin et do- 
sage de la créatinine. 
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p. SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

L'administration trop rapide de la dose de 
charge entraîne chez près de 15 % des pa- 
tients des effets indésirables à type de réaction 
anaphylactoïde avec nausées, bronchos- 
pasme, bouffées vasomotrices, urticaire et 
prurit. En cas de survenue, la diminution de 
la vitesse de perfusion et un traitement à base 
d'antihistaminiques (POIARAMINE IV) permet- 
tent de contrôler la symptomatologie. 



Trouble de la conscience, glycémie, syn- 
drome hémorragique, fréquence respiratoire 
et cardiaque, température, diurèse, bilan hé- 
patique, créatinine sérique. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Une évaluation psychiatrique est nécessaire, 
en cas d'intoxication volontaire ; elle détermi- 
nera l'orientation à la sortie du service d'hos- 
pitalisation. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



MUCOLYTIQUES 
■ Acétylcystéine 



FLUIMUCIL 



Dose de charge : 

1 50 mg/kg dans 250 mL de G5 % en 
15 min. 

puis 50 mg/kg dans 500 mL de G5 % 
en 4 h 

puis 100 mg/kg dans 1 000 mL de 
G5%en 16 h 

Poursuite du traitement jusqu'à 
négativation de la paracétamolémie. 



1 fl. 5g/25mL 



HOP 



NR 



Effets secondaires 

Nausées, vomissements. 
Réactions anaphylactoïdes (urticaire, œdème 
facial, œdème laryngé, bronchospasme, hypo- 
tension) régressant à l'arrêt de la perfusion. 
Réaction inflammatoire locale en cas d'extra- 
vasation. 



Propriétés 

Précurseur du glutathion. Neutralisation des 
entités électrophiles produites par les métabo- 
lites du paracétamol. 

Indications 

Intoxications aiguës par le paracétamol. 
Contre-indications 

Hypersensibilité ou intolérance connue à ce 
produit ou aux benzodiazépines. 



INTOXICATIONS AIGUËS AUX SALICYLES 



< 

o 

X 

o 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



CAUSES ET MECANISMES 



Manifestations cliniques en rapport avec une Intoxications graves et fréquentes, elles sont 
intoxication à l'aspirine. le plus souvent volontaires, mais elles peu- 
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vent aussi être la conséquence d'un accident 
domestique (jeune enfant ayant accès à la 
pharmacie familiale). L'absorption digestive 
est ralentie (pic plasmatique obtenu entre 2 et 
24 h) et la demi-vie augmentée (jusqu'à 40 h ; 
doses thérapeutiques : 2-4 h). L'absorption 
des formes tamponnées est intestinale et plus 
tardive. 

L'aspirine stimule les centres respiratoires et 
a une toxicité cellulaire directe (essentielle- 
ment mitochondriale). 

L'intoxication est d'autant plus grave qu'il 
s'agit d'un enfant ou d'un vieillard. 
Doses toxiques : 

• adultes : 1 à 1 5 g (ou > 300 mg/kg) ; 

• enfants : > 1 00 mg/kg. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le tableau clinique varie selon l'âge (enfant 
ou adulte). 

• Troubles de la conscience : ils sont préco- 
ces et importants chez l'enfant (coma, convul- 
sions), alors qu'ils sont plus tardifs chez 
l'adulte, essentiellement sous forme d'encé- 
phalopathie. 

• Troubles neuro-sensoriels : surtout marqués 
chez l'adulte, céphalées, bourdonnements 
d'oreilles, hypoacousie, vertiges. 

• Épigastralgies, nausées, vomissements. 

• Hyperventilation initiale, dépression respi- 
ratoire secondaire (enfants ++), détresse res- 
piratoire par œdème pulmonaire lésionnel 
(rares, intoxications massives). 

• Troubles de la thermorégulation : hyper- 
thermie, hypersudation, vasodilatation, tachy- 
cardie. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Gaz du sang (alcalose respiratoire initiale, 
puis alcalose respiratoire associée à une aci- 
dose métabolique, plus rarement acidose 
mixte correspondant à l'arrêt de l'hyperventi- 
lation et à des signes de gravité majeurs). 

• lonogramme sanguin (hypokaliémie, insuf- 
fisance rénale fonctionnelle). 



• Glycémie. 

• Dosage de la salicylémie à répéter toutes les 
4 à 6 h tant que deux dosages successifs n'ont 
pas montré une décroissance et un taux infé- 
rieur à 400 mg/L. 

FACTEURS DE GRAVITÉ 

Enfants (+++), vieillards, troubles de la cons- 
cience, convulsions, hypoglycémie, acidose 
lactique, acidose mixte, taux sériques 

> 500 mg/L, retard de prise en charge. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT ÉPURATEUR 

Le lavage gastrique reste efficace en cas d'in- 
toxication massive même vue tardivement ; le 
charbon activé absorbe l'acide acétylsalicy- 
lique, mais l'intérêt clinique n'a pas été dé- 
montré; l'alcalinisation des urines avec du 
bicarbonate isotonique à 1,4% (pH urinaire 

> 7,5) accroît l'élimination urinaire; la diu- 
rèse forcée est inutile. 

L'hémodialyse corrige l'acidose et, surtout, 
multiplie par 4 l'épuration du toxique; elle 
est indiquée en cas de salicylémie 

> 1 000 mg/L. 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

• Réhydratation, apport de glucose, de KCI : 
0,5 à 1 g/h par voie veineuse pour corriger la 
kaliémie (4 à 6 g/L de glucosé à 5 %). 

• Oxygénothérapie au masque : 8 L/min. 

• Inhibiteurs de la pompe à protons : par 
exemple, INEXIUM 40 mg/j IV 2 fois/j (risques 
gastriques). 

• Correction de l'hyperthermie à l'aide de 
glace, de draps humides. 

• En cas de convulsions : adultes, VAUUM 
10 mg IV ou RIVOTR1L 1 mg IV. 

• Ventilation mécanique en cas d'acidose 
mixte traduisant l'épuisement respiratoire. 

• Epuration extrarénale si la salicylémie est 

> 1 000 mg/L. 

Le pronostic dépend de la dose ingérée : chez 
l'enfant, une absorption supérieure à 
250 mg/kg est sévère et peut être mortelle 
pour une prise dépassant 450 mg/kg. 
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CHE IN 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

On surveillera : 

• Fréquence respiratoire et cardiaque, pres- 
sion artérielle, température, conscience, gly- 
cémie, équilibre acido-basique par gaz du 
sang répétés. 

• Diurèse et pH urinaire : l'alcalinisation des 
urines par perfusion de bicarbonate de so- 
dium à 1,4 % en IV (500 mL par 2 h + 2 g de 
KCI par flacon) accroît l'élimination lorsque 



IRMIÈR 




le pH urinaire est supérieur à 6 (but à obtenir : 
pH entre 8 et 8,5) ; l'alcalinisation est inter- 
rompue lorsque la salicylémie est inférieure à 
400 mg/L. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Une consultation psychiatrique évaluera les 
risques de récidive et déterminera l'orien-ta- 
tion à la sortie du service. 



^ INTOXICATIONS AIGUËS AU MONOXYDE ^ 
. DE CARBONE (CO) A 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Manifestations cliniques en rapport avec une 
exposition accidentelle ou volontaire en mo- 
noxyde de carbone (CO). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Le CO, gaz incolore, inodore, très diffusi- 
ble, de densité proche de l'air, reste la pre- 
mière cause de décès par intoxication en 
France (300 à 500 décès par an). Le CO est 
produit par la combustion incomplète des 
dérivés carbonés. Les causes domestiques 
sont prédominantes (convecteur à charbon, 
chauffe-eau et chauffage au gaz mal réglés 
et absence d'évacuation correcte vers l'ex- 
térieur) et responsables d'intoxications col- 
lectives, inhalation de gaz d'échappement 
de véhicule automobile dans un garage ou 
une voiture (suicide). 

La très grande affinité du CO (230 fois celle de 
l'O,) pour l'hémoglobine (Hb) forme la car- 
boxyhémoglobine (HbCO) (HbO, + CO -> 
HbCO + 2 ), responsable d'une anoxie tissu- 
laire aiguë. Au cours de la grossesse, le CO tra- 



verse la barrière placentaire et se fixe sur 
l'hémoglobine fœtale. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Si les formes suraiguës sont immédiatement 
mortelles (teinte cochenille, problème médico- 
légal) et les formes graves sont facilement dia- 
gnostiquées, les formes mineures sont dans 
30 % des cas méconnues. 

Formes graves 

Elles peuvent se traduire par un arrêt cardio- 
respiratoire, un coma inaugural sur le lieu de 
l'intoxication pouvant persister malgré la 
soustraction de l'atmosphère toxique et l'oxy- 
génothérapie, associés à un syndrome pyra- 
midal ou extrapyramidal, une agitation, des 
crises hypertoniques, des convulsions (rares), 
un collapsus, des troubles du rythme cardia- 
que, une insuffisance coronarienne. 

Formes bénignes 

Elles peuvent être responsables de céphalées, 
de vertiges, de faiblesse musculaire, de trou- 
bles digestifs, de perte de connaissance brève 
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(+++), de manifestations psychiatriques, de 
troubles visuels. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Prélèvement sanguin pour le dosage de la car- 
boxyhémoglobine (HbCO) : 5 à 1 mL sur tube 
héparine à apporter rapidement au laboratoire. 

• Électrocardiogramme. 

• Radiographie des poumons. 

TRAITEMENT 

Le traitement consiste à soustraire immédiate- 
ment la victime du lieu de l'intoxication et à 
lui administrer l'antidote : O z pur. Les risques 
d'explosions doivent être pris en compte, ils 
imposent une protection des sauveteurs. 

SUR LES LIEUX DE L'INTOXICATION 

Soustraction de la victime. Administration 
d'0 2 à fort débit à l'aide de masque à haute 



concentration. En cas de coma : intubation 
et ventilation mécanique en oxygène pur 
puis transfert vers un centre d'oxygénothé- 
rapie hyperbare (OHB). Des prélèvements 
sanguins permettant de quantifier la con- 
centration en CO seront pratiqués lors de 
l'arrivée des secours médicalisés. 

EN MILIEU HOSPITALIER 

2 normobare à l'aide d'un masque à haute 
concentration pendant au moins 6 h. Traite- 
ment symptomatique des formes graves. 

INDICATIONS À L'OXYGÉNOTHÉRAPIE 
HYPERBARE 

Coma, grossesse, perte de connaissance 
brève. 

Pas d'indication en l'absence de trouble ini- 
tial de la conscience, quel que soit le taux 
d'HbCO. 



EXAMENS 

Apporter rapidement au laboratoire le prélè- 
vement sanguin pour le dosage de la car- 
boxyhémoglobine (HbCO). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Oxygénothérapie à l'aide d'un masque à 
haute concentration pendant au moins 6 h. 
Traitement symptomatique des formes gra- 
ves : intubation et ventilation mécanique en 
cas de coma, correction du collapsus à l'aide 
de perfusion de sérum salé ou de dopamine 
ou d'adrénaline en cas d'atteinte cardiaque 
sévère. 

Perfusion de dopamine 

• Mettre une ampoule de 200 mg de dopa- 
mine dans une seringue de 60 mL. 

• Compléter à 50 mL avec du soluté salé iso- 
tonique (1 mL correspond à 4 000 ug de do- 
pamine). 

• Régler le pousse-seringue électrique à la vi- 
tesse prescrite en mL/h par le médecin (pres- 



cription de 5 à 20 pg/kg/min correspondant à 
xmL/h). 

• Brancher la perfusion sur veine périphéri- 
que spécifique ou sur une voie dédiée du ca- 
théter central. 

Perfusion d'adrénaline (1 mg/1 mL] 

Préparer la perfusion et la dilution en fonction 
de la prescription médicale : soit adrénaline 
pure (20 mg dans 20 mL), soit diluée à 50 % ; 
par exemple, si 20 mg d'adrénaline sont di- 
lués dans 40 mL, 1 mL/h correspond à 
0,5 mg/h d'adrénaline. 

SURVEILLANCE À COURT TERME 

Surveillance horaire de la saturation en oxy- 
gène, de la fréquence cardiaque, de la fré- 
quence respiratoire, de la pression artérielle, 
de l'état de conscience. 
Le pronostic immédiat peut être très sévère ; 
il est dépendant du taux de CO, de la durée 
de l'intoxication et des pathologies antérieu- 
res du patient (cardiopathie, insuffisance res- 
piratoire). 

Les séquelles sont fréquentes et d'intensité va- 
riable. ► 
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p. COMPLICATIONS NEUROLOGIQUES 
TARDIVES 

Les complications neurologiques tardives 
(syndrome postintervallaire) sont fréquentes 
(30 à 40 % des victimes), favorisées par 
l'absence d'oxygénothérapie (diagnostic 
non fait), le retard au traitement, l'âge 
> 60 ans, l'existence d'un coma initial. El- 
les sont responsables de syndromes neurop- 
sychiques : asthénie, troubles visuels ou de 



la mémoire, céphalées, irritabilité, syn- 
drome parkinsonien. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Très souvent secondaire à une intoxication 
accidentelle due au mauvais réglage d'un ap- 
pareil de chauffage, ou à l'absence de conduit 
d'évacuation spécifique, une enquête techni- 
que est obligatoire sur l'installation responsa- 
ble afin d'éviter la récidive. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

PRÉPARATION DU PATIENT EN CAS D'OXYGÉNOTHÉRAPIE HYPERBARE 

Eliminer les contre-indications absolues (emphysème), ou relatives (otite en cours). 

En cas d'intubation trachéale, vérifier que le ballonnet est gonflé à l'eau. 

Eliminer toute trace de corps gras, en particulier la pommade des électrodes et de maquillage. 



INTOXICATIONS AU LITHIUM 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



Manifestations cliniques en rapport avec un 
surdosage volontaire ou non en lithium. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Le lithium est utilisé pour le traitement des 
psychoses maniaco-dépressives (médicament 
de référence non dénué de toxicité rénale au 
long cours). 

Les intoxications au lithium surviennent dans 
trois contextes bien différents. Le surdosage 
chronique diagnostiqué tardivement et l'in- 
toxication aiguë du sujet traité sont les plus 
graves : 

• Le surdosage chronique, de loin le plus fré- 
quent, sans doute le plus grave, est favorisé 
par les anti-inflammatoires non stéroïdiens, 
les diurétiques, la déplétion sodée (déshydra- 
tation) et l'insuffisance rénale. 

• L'intoxication volontaire du sujet traité est 
responsable d'une symptomatologie sévère, 
souvent retardée. 



• L'intoxication aiguë en l'absence de traite- 
ment antérieur est nettement moins grave. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Tremblements fins des extrémités persistant 
au repos, asthénie, nausées, vomissements, 
diarrhées, troubles de l'élocution, puis 
encéphalopathie myoclonique avec tremble- 
ments entre les accès cloniques, hypertonie, 
réflexes vifs, troubles de la repolarisation à 
l'ECG, collapsus. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Dosage de la lithémie à prélever sur un tube 
avec un anticoagulant (attention à ne pas uti- 
liser un tube contenant un héparinate de li- 
thium). 

TRAITEMENT 

ÉVACUATEUR 

Lavage gastrique dans les 60 min suivant l'in- 
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Corriger la déshydratation par une perfusion 
de soluté salé isotonique. 

ÉPURATEUR 

L'élimination du lithium est accélérée par 
une diurèse saline obtenue par un apport mi- 



nimum de 2 L de soluté salé isotonique par 
24 h. 

L' hémodialyse est discutée en cas de symptoma- 
tologie neurologique grave (coma, convulsion), 
associée à une lithémie élevée et une élimina- 
tion retardée (demi-vie sérique > 36 h), et/ou 
une insuffisance rénale organique. 



EXAMENS 

• Prélever une lithémie sur un tube avec an- 
ticoagulant ne contenant pas d'héparinate de 
lithium qui fausserait le dosage. Utiliser un 
tube contenant de l'héparinate de sodium. 

• Prélever un ionogramme sanguin afin 
d'évaluer la fonction rénale (créatinine, urée). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

• Mettre en route la perfusion IV de soluté 
salé isotonique (NaCI 0,9 %) prescrite par le 
médecin. 

• Surveiller très régulièrement la conscience, 
l'apparition ou la disparition des tremble- 
ments au niveau des mains, la survenue de 



troubles de la conscience voire de crises con- 
vulsives. 

• Surveiller la fréquence cardiaque, respira- 
toire, la température et la diurèse. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

En cas d'intoxication volontaire, une évalua- 
tion psychiatrique, obligatoire, déterminera 
l'orientation à la sortie du service. En cas d'at- 
teinte rénale, un contrôle de la créatinine sera 
programmé. 

En cas d'intoxication aiguë sur traitement au 
long cours par erreur thérapeutique, une édu- 
cation du patient et de ses proches sera envi- 
sagée pour éviter la récidive. 



INTOXICATIONS AUX ^-BLOQUANTS 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Manifestations cliniques en rapport avec un 
surdosage volontaire par des fi-bloquants. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

La survenue des manifestations clinique est 
souvent brutale, sans prodromes, habituel- 
lement dans les 4 h qui suivent l'ingestion. 
La présence de signes cliniques ou à l'ECG 
témoigne de la gravité de l'intoxication. On 
peut observer : état de choc (vasoplégie ou 



dépression myocardique), chute tension- 
nelle, troubles du rythme et de conduction 
(bradycardie sinusale, bloc auriculoventri- 
culaire ou intraventriculaire), allongement 
de l'espace QT ou torsades de pointe. Des 
signes respiratoires (bronchospasme) ou 
neurologiques (convulsions) peuvent être 
présents. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Électrocardiogramme. 

• Ionogramme sanguin (hyperkaliémie). 

• Glycémie (souvent abaissée). 
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• Prélèvement d'une gazométrie artérielle en 
cas d'atteinte respiratoire. 

TRAITEMENT 

Nécessité d'une prise en charge immédiate : 

• Un traitement épurateur peut être proposé 
à la phase très précoce de l'intoxication : la- 
vage gastrique si le patient est parfaitement 
stabilisé. Le charbon activé est inutile. 

• En cas de choc : remplissage vasculaire, 
parfois utilisation de dobutamine ou d'adré- 
naline à la seringue électrique. 



• En cas de bradycardie : on peut proposer du 
glucagon. 

• En cas de troubles de conduction cardia- 
que : adrénaline voire mise en place d'un 
entraînement cardiaque électrosystolique. 

• En cas de convulsion : éviter la morsure de 
la langue, traitement symptomatique (RNO- 
TRIL), parfois ventilation assistée. 

• En cas de troubles respiratoires : oxygéno- 
thérapie; ventilation assistée d'autant plus 
qu'il existe un état de choc, des troubles car- 
diaques ou respiratoires. 



FICHE INFIRMIÈRE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

• Surveiller cliniquement la survenue de trou- 
bles hémodynamiques, de troubles respiratoi- 
res, de crises convulsives. 

• Monitorage par scope de la fréquence car- 
diaque, de la pression artérielle, de la Sp0 2 . 

• Surveillance de la diurèse. 



• Surveillance biologique : ionogramme san- 
guin (kaliémie), glycémie. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Une évaluation psychiatrique, nécessaire, dé- 
terminera l'orientation à la sortie du service 
d'hospitalisation. 



INTOXICATIONS AUX DIGITALIQUES 



DEFINITION 



FICHE MALADIE 



Manifestations cliniques en rapport avec un 
surdosage en digitaliques. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'intoxication massive est le plus souvent vo- 
lontaire, mais heureusement rare ; le surdo- 
sage thérapeutique, beaucoup plus fréquent, 
survient surtout chez les sujets âgés ou insuf- 
fisants rénaux, mais il existe une grande va- 
riabilité interindividuelle en partie due aux 
facteurs pronostiques associés. 
L'inhibition de la Na/K-ATPase membranaire 
induit une élévation du sodium intracellu- 
laire, un relargage du potassium cellulaire 



vers le secteur extracellulaire responsable de 
l'hyperkaliémie (corrélée au degré d'inhibi- 
tion Na/K-ATPase), modifie le calcium intra- 
cellulaire, allonge le temps de conduction 
auriculo-ventriculaire, la période réfractaire 
et est associée à une stimulation vagale qui 
augmente le risque de rythme jonctionnel et 
d'extrasystoles ventriculaires (ESV). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

La gravité est due aux troubles cardiaques {cf. 
tableau p. 658). 

Des troubles digestifs surviennent dans 80 % 
des cas : nausées, vomissements dès les pre- 
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mières heures, sans parallélisme avec la gra- 
vité. 

Des troubles neuro-sensoriels, présents dans 
25 % des cas, associent des céphalées, des 
vertiges, une obnubilation, une agitation avec 



manifestations d'angoisse, un syndrome con- 
fusionnel ou hallucinatoire. Les troubles vi- 
suels sont plus rares. 
EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Anomalies de l'ECC : cf. tableau p. 658. 



Troubles cardiaques 



Troubles de la conduction 


Dangereux, traitement d'urgence 
Bradycardie sinusale 
Pauses sinusales 
BAV1, 2 ou 3 


Troubles de l'automatisme 


Tachycardie sinusale 

Extrasystoles ventriculaires (risques +++) 

Tachycardie ventriculaire 

Fibrillation ventriculaire 


Autres anomalies de l'ECG 


Ondes T négatives 
Sous-décalage de ST 
Raccourcissement de QT 



TRAITEMENT 

SURVEILLANCE EN RÉANIMATION POUR 
TOUT PATIENT 

Risque vital durant les 36 premières heures 
pour la digoxine (si fonction rénale normale), 
ou pendant 5 jours pour la digitoxine En at- 
tendant les anticorps antidigitaliques, éviter 
les bradycardies extrêmes surtout si ESV. 

DÉCONTAMINATION DIGESTIVE 

Charbon activé (25 à 50 g toutes les 6 h). 
TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

• Priorité absolue : correction de l'hypokalié- 
mie (favorise les effets des digitaliques). 

• Contrôler la bradycardie (maintenir la fré- 
quence cardiaque > 60/min) : atropine, 1 12 à 
1 mg en bolus, à répéter si besoin. 

• Arythmie ventriculaire : les antiarythmiques 
sont contre-indiqués ; pacemaker en atten- 
dant l'arrivée de l'antidote. 

IMMUNOTHÉRAPIE PAR FRAGMENTS FAB 
ANTI-DIGOXINE (D/G/DOT) 

Le Fab se fixe à une molécule circulante de 
digitalique, génère un complexe incapable 



de se fixer sur la Na/K-ATPase, déplace les 
digitaliques libres intracellulaires et ceux 
fixés sur Na/K-ATPase : réversibilité des si- 
gnes toxiques en 60 min, effet maximum 
dans les 4 h (demi-vie du complexe Fab-di- 
gitalique : 10 à 20 h). La dose à injecter dé- 
pend de la gravité, de la quantité supposée 
ingérée ou de la concentration plasmatique 
et du poids. En cas de risque vital immédiat, 
ne pas attendre le résultat du taux plasmati- 
que, administrer d'emblée 10 flacons (soit 
800 mg de DICIDOÏ) qui neutralisent 10 mg 
de digitaliques. En cas d'échec (digitoxine) 
réinjecter 10 flacons. 

PRONOSTIC 

Le décès a lieu par fibrillation ventriculaire 
(65 % des cas), asystolie (25 %) ou choc 
(10%). 

Facteurs pronostiques : âge > 60 ans, sexe 
masculin, cardiopathie sous-jacente, BAV 
(quel que soit le degré), kaliémie > 5 mmol/L, 
dose ingérée. 
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ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



De gravité extrême, les intoxications aux di- 
gitaliques imposent une surveillance intensive 
dès l'arrivée aux urgences et une surveillance 
immédiate et continue de l'ECG. Le patient 
doit être immédiatement admis dans un box 
d'urgences. L'infirmière d'accueil et d'orien- 
tation (IAO) doit d'emblée effectuer un ECG, 
mesurer la pression artérielle, évaluer l'état 
hémodynamique et placer le patient sous 
scope (rôle propre de PIAO). 
Réaliser les examens prescrits par le médecin, 
en particulier un ionogramme sanguin pour 
déterminer la kaliémie et la fonction rénale 
(créatinine). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Décontamination digestive 

Par absorption de charbon activé (CARBO- 
MIX), 25 à 50 g toutes les 6 h en l'absence de 
troubles de la conscience, ou dans la sonde 
gastrique en cas d'intubation. 

Atropine 

Administrer 0,5 à 1 mg d'atropine en IVD 
(suivant la prescription médicale) pour lutter 
contre les bradycardies ; le but est de mainte- 
nir la fréquence cardiaque au minimum à 
60/min. 

Entraînement électrosystolique 

Par voie externe (facile et sans délai) ou par 
mise en place d'une sonde d'entraînement 
électrosystolique par voie endocavitaire intro- 
duite par la veine jugulaire interne ou fémo- 
rale (nécessité d'abord vasculaire stérile, de 
transporter le patient en salle de radiologie ou 



de cathétérisme avec amplificateur de 
brillance pour visualiser le positionnement de 
la sonde), il doit maintenir la fréquence ven- 
triculaire au moins supérieure à 80/min. 

Immunothérapie 

Cf. Fiche technique p. 659. 

SURVEILLANCE 

Surveillance constante de l'ECG, de la pres- 
sion artérielle, de la saturation en oxygène et 
de la conscience. 

Ce produit étant d'origine ovine, la perfusion 
de DICIDOT doit se faire sous surveillance 
médicale stricte afin de détecter d'éventuels 
signes de choc anaphylactique. 



TRAITEMENT D'URGENCE DU CHOC 
ANAPHYLACTIQUE 

Arrêter la perfusion dès les premiers signes. 
Remplissage vasculaire éventuel par sérum 
physiologique 500 à 1 000 mL en débit li- 
bre. 

Adrénaline par voie veineuse (1 mg à ré- 
péter si besoin) puis glucocorticoïdes IV (ef- 
fet retardé). 



En cas d'utilisation d'atropine, surveiller ul- 
térieurement l'absence de rétention aiguë 
d'urines. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

En cas d'intoxication volontaire, une évalua- 
tion psychiatrique sera nécessaire pour esti- 
mer les risques de récidive et organiser un 
suivi spécialisé. 

En cas de surdosage chronique, le patient, ses 
proches et le médecin traitant devront être in- 
formés des facteurs favorisants. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

IMMUNOTHÉRAPIE PAR FRAGMENTS FAB ANTI-DIGOXINE (DIGIDOT) 
Indiquée dans les intoxications digitaliques engageant le pronostic vital, c'est le seul traite- 
ment spécifique dans cette indication. ► 
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Dose totale contenue dans l'unité commune de dispensation : 80 mg de Fab Ig antidigita- 
lique ovin ; 80 mg lient 1 mg de digoxine, de dérivés de la digoxine ou de digitoxine présents 
dans l'organisme. 

Calcul de la dose nécessaire 
En cas d'intoxication aiguë : 

• pour la digoxine : D1G1DOT (mg) = mg ingérés x 0,6 x 80 ; 

• pour la digitoxine : DIGIDOT (mg) = mg ingérés x 80. 
Surdosage chronique : 

• pour la digoxine : DIGIDOT (mg) = (digoxinémie x 5,6 x poids x 80)/ 100 ; 

■ pour digitoxine : DIGIDOT (mg) = (digitoxinémie x 0,56 x poids x 80J/100. 

La mesure des concentrations sériques de digoxine ou de digitoxine n'est pas une condition 
préalable à l'administration d'anticorps antidigitaliques. Cependant, bien que l'interprétation 
des concentrations soit difficile, des troubles graves sont en général associés à des concen- 
trations sériques de digoxine supérieures à 10 ng/mL en cas d'intoxication aiguë, et supé- 
rieure à 5 ng/mL en cas de surdosage chronique ; par ailleurs, la concentration sérique de 
digoxine ou de digitoxine peut être utilisée pour le calcul de la dose d'anticorps à adminis- 
trer, surtout en cas de surdosage chronique. 
Si la concentration ingérée est inconnue : 

■ en cas de tachycardie ou fïbrillation ventriculaire : administrer 800 mg (soit 10 flacons de 
cette spécialité) par voie veineuse en 20 à 30 min qui neutralisent 10 mg de digitaliques ; 

• dans les autres cas : administrer 1 60 mg (soit 2 flacons) par voie veineuse en 1 5 à 20 min. 
Mode d'administration 

Perfusion IV de courte durée : introduire 20 mL de chlorure de sodium à 0,9 % (sérum 
physiologique) dans chacun des flacons nécessaires en évitant autant que possible la forma- 
tion de mousse. Injecter ensuite cette solution d'anticorps dans des poches de chlorure de 
sodium à 0,9 % pour les administrer par voie IV sur une période de 20 à 30 min. 



INTOXICATIONS ÉTHYLIQUES AIGUËS 



DÉFINITION 

Manifestations en rapport avec une intoxi- 
cation aiguë à l'alcool éthyl ique (ivresse 
aiguë). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Elles sont fréquentes, banalisées, parfois asso- 
ciées à des intoxications médicamenteuses. 

DIAGNOSTIC 

Parfois asymptomatiques et découvertes lors 
d'un contrôle de police, les intoxications 



aiguës alcooliques peuvent être responsables 
de tachycardie sinusale, d'agitation, de trou- 
bles du comportement, d'hallucinations, voire 
de coma qui peut se compliquer d'insuffisance 
respiratoire, de pneumopathie d'inhalation, 
d'hypothermie, d'hypotension, d'hypoglycé- 
mie et de rhabdomyolyse. 
Il faut se méfier d'une pathologie associée ou 
secondaire à l'intoxication aiguë : il n'est pas 
rare que l'agitation, les troubles du compor- 
tement masquent une complication pulmo- 
naire, neurologique ou traumatique. 
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TRAITEMENT 



IVRESSE AIGUË 

L'ivresse aiguë relève d'un traitement avant 
tout symptomatique. Le pronostic est habi- 
tuellement satisfaisant, le patient récupé- 
rant un état de conscience normal plus ou 
moins rapidement et n'en gardant en géné- 
ral pas de souvenir. En cas d'intoxications 
associées, le pronostic est lié au produit ab- 
sorbé. Les accidents de la voie publique ou 
domestiques survenant au cours d'une in- 
toxication restent responsables d'un nombre 
important de polytraumatismes et de décès. 



COMA ETHYLIQUE 

Une admission en réanimation s'impose : 

• Remplissage vasculaire à base de sérum 
salé à 0,9 % en cas d'hypotension. 

• Apport systématique de glucosé à 5 % 
(2 000 à 3 000 mL/j) associé à une vitaminothé- 
rapie (vitamine B1 : 1 000 mg/j, vitamine B6 : 
500 mg/j et vitamine PP : 500 mg/j à mettre 
dans la perfusion de glucose). 

• Réchauffement en cas d'hypothermie. 

• Ventilation mécanique en cas de score neu- 
rologique de Glasgow voisin de 6 et persistant 
ou de détresse respiratoire (acidose hypercap- 
nique, pneumopathie d'inhalation avec hy- 
poxie malgré un apport en oxygène). 



EXAMENS 



Alcoolémie, glycémie capillaire (se méfier 
d'une hypoglycémie souvent associée). 
En fonction de la symptomatologie : ECG, gly- 
cémie, ionogramme sanguin, gazométrie ar- 
térielle. 



respiratoire, de la pression artérielle et du 
pouls. 

• Surveillance de la température, de la diu- 
rèse (risque de rétention aiguë d'urines) et de 
la glycémie. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT EDUCATION ET CONSEILS 



• Assurer une surveillance, toutes les heures 
au début, de la conscience, de la fréquence 



Une évaluation psychiatrique s'impose au dé- 
cours de l'intoxication. 



'intoxications aiguës par éthylène ^ 
. glycol, méthanol . 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Manifestations en rapport avec une absorp- 
tion de glycols (dont l'éthylène glycol) ou 
d'alcools toxiques (dont le méthanol). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Rares mais graves, elles sont secondaires à 
une absorption soit volontaire soit involon- 



taire (enfant), souvent favorisée par un trans- 
vasement dans une bouteille banale, le 
caractère incolore et la saveur aromatique. 

INTOXICATION AIGUË PAR L'ÉTHYLÈNE 
GLYCOL [EG] 

Dose létale : 1-2 mL/kg. 

Principal composant des antigels, lave-vitre, 

produits de nettoyage, l'EG est rapidement 
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absorbé et métabolisé au niveau du foie par 
l'alcool déshydrogénase hépatique (ADH) en 
acide glycolique. L'EG entraîne la précipita- 
tion dans les tissus de cristaux d'oxalate de 
calcium responsables des symptômes. 

INTOXICATION AIGUË PAR LE MÉTHANOL 

Présent dans l'alcool à brûler, l'alcool dénaturé 
ou les alcools frelatés (responsables d'épidémie 
de décès), le méthanol n'est pas toxique, à la dif- 
férence de son métabolite l'acide formique. 

DIAGNOSTIC 

INTOXICATION AIGUË À L'ÉTHYLÈNE 
GLYCOL 

Après un intervalle libre, une hyperventilation 
témoin d'une acidose métabolique, un coma 
convulsif, des troubles respiratoires ou cardio- 
logiques apparaissent. En l'absence d'infor- 
mation, le diagnostic sera évoqué devant la 
découverte d'une insuffisance rénale aiguë, 
d'une acidose métabolique non lactique et 
d'une hypocalcémie. Le dosage spécifique de 
l'EG confirmera l'intoxication et guidera la 
thérapeutique. 

INTOXICATION AIGUË AU MÉTHANOL 

Après une période de latence (12-24 h), sur- 
viennent une hyperventilation, des troubles 
digestifs, des céphalées, des vertiges, des trou- 
bles visuels et une mydriase aréactive puis un 
coma. Les méthodes diagnostiques en l'ab- 
sence d'information reposent sur la mise en 
évidence d'une acidose métabolique non liée 




FICHE IN 



EXAMENS 

Réaliser pour le diagnostic et la surveillance 
biologique : pH artériel, bicarbonates, iono- 
gramme sanguin, créatininémie, mesure du 
trou osmolaire. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Le traitement doit être entrepris le plus ra- 
pidement possible ; le lavage gastrique 



à une insuffisance rénale, à une acidocétose, 
à un surdosage en aspirine associée à une 
augmentation du trou osmolaire. Le diagnos- 
tic positif sera affirmé par le dosage du mé- 
thanol (laboratoire spécialisé), la 
méthanolémie n'est pas corrélée à l'impor- 
tance des symptômes. 

TRAITEMENT 

Le traitement des intoxications par glycols ou 
alcools toxiques repose sur : 

• un lavage gastrique (dans les 2 h après l'in- 
gestion) ; 

• un apport hydrique important associé à la 
vitamine B6 (1 000 mg/j IV) en cas d'EG ou 
d'acide folinique (50 mg/6 h IV) en cas de 
méthanol ; 

• une alcalinisation par bicarbonate de so- 
dium à 1,4 % (1 000 mL, à adapter en fonc- 
tion du pH) ; 

• le 4-méthylpyrazole (FOMÉPIZOŒ) (inhibi- 
teur de l'alcool déshydrogénase hépatique 
qui bloque la transformation du produit in- 
géré en son métabolite toxique) : 1 mg/kg IV 
toutes les 12 h, pendant 60 h. 
L'hémodialyse est envisagée chez les patients 
vus tardivement avec une insuffisance rénale, 
une acidose métabolique non corrigée par 
l'alcalinisation et/ou une méthanolémie 
> 500 mg/L. 

L'utilisation précoce du FOMÉPIZOLE a radica- 
lement transformé le pronostic antérieure- 
ment très sévère. 




n'est efficace que si le patient est vu dans 
les 2 premières heures, le charbon activé 
est inutile. 

La transformation métabolique peut être 
bloquée par l'éthanol qui est substrat com- 
pétitif de l'ADH : 0,6 g/kg en dose de 
charge suivi d'une dose d'entretien de 50 à 
150 mg/kg/h, afin d'obtenir une concentra- 
tion plasmatique en éthanol voisine de 
1 g/L- ► 
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^. Emploi du FOMÊPIZOLE : 

• Sulfate de 4-méthylpyrazole, inhibiteur 
compétitif de l'ADH dépourvu des effets se- 
condaires de l'éthanol. Il bloque la formation 
des métaboliques toxiques et est désormais le 
traitement de référence de l'intoxication par 
éthylène glycol ; il est utile dans les intoxica- 
tions au méthanol. 

• Distribué par la Pharmacie centrale des hô- 
pitaux de Paris. 

• Flacon de 100 mg/mL utilisable par voie 
orale ou IV, d'entretien de 1 mg/kg toutes les 



12 h (ou avec une posologie décroissante en 
fonction du taux sérique initial). 
En cas d'utilisation de l'éthanol : 

• surveillance neurologique (ébriété, troubles 
de la conscience) ; 

• surveillance métabolique (hypoglycémie). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Une évaluation psychiatrique sera nécessaire 
pour estimer les risques de récidive et orga- 
niser un suivi spécialisé. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



F0MÉPIZ0L 



i Fomépizole 



FOMEPIZOLE AP-HP 


Dose de charge de 1 5 mg/kg (diluée 
dans 250 mL de G5 % ou de NaCl 
9 %o) en 45 min puis dose d'entretien 
toutes les 12 h en fonction du taux 
sérique initial d'éthylène glycol. 


5 amp. de 20 mL à 
100 mg (5 mg/mL) 




I 


NR 





Propriétés 

Inhibiteur compétitif de l'alcool déshydrogé- 
nase. 

Indications 

Intoxication par Péthylène glycol. 



Contre-indications 

Allergie connue aux pyrazolés. 
Précautions d'emploi 

Réactions allergiques mineures (éruption cu- 
tanée, éosinophilie) ou plus importantes 
(bronchospasme, choc anaphylactique). 



Dosage du fomépizole en fonction de l'éthylène glycol 



Taux sérique initial 
d'éthylène glycol 


Dose de 
charge du 
fomépizole 


Dose d'entretien du fomépizole 
(mg/kg) toutes les 1 2 h 


g/L 


mmol/L 


mg/kg 


D2 


D3 


D4 


D5 


D6 


6 


96 


15 


10 


10 


10 


7,5 


5 


3 


48 


15 


10 


10 


10 


7,5 




1,5 


24 


15 


10 


10 


7,5 






0,75 


12 


15 


10 


7,5 








0,35 


5,6 


15 


7,5 










0,1-0,3 


1,6-5,5 


15 
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INTOXICATIONS AIGUËS À LA CHLOROQUINE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Manifestation clinique en rapport avec un sur- 
dosage en chloroquine. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Majoritairement due à une intoxication vo- 
lontaire, toute sa gravité tient aux manifesta- 
tions cardiovasculaires d'apparition très 
précoces. Le transfert rapide du potassium ex- 
tracellulaire en intracellulaire explique la bru- 
talité et la sévérité des troubles du rythme 
cardiaque et l'hypokaliémie profonde (sou- 
vent < 2 mmol/L). 

DIAGNOSTIC 

Soixante pour cent des intoxiqués présentent 
des signes cliniques dans la première heure ; 
la totalité dans les 3 h. 
Les troubles digestifs (nausées, vomisse- 
ments), neurosensoriels (céphalées, agitation, 
obnubilation voire coma, vertiges, bourdon- 
nements d'oreille, hypoacousie, vision floue, 



diplopie) ont une valeur d'alarme ; ils attes- 
tent de l'intoxication et surviennent avant les 
complications cardiaques. 
Les complications cardiaques, responsables 
de la lourde morbidité et mortalité, apparais- 
sent très rapidement et peuvent survenir pen- 
dant plusieurs jours : hypotension, collapsus 
(effet inotrope négatif, stabilisant de mem- 
brane), arrêt cardiaque, troubles du rythme 
(torsades de pointe, tachycardie ventri-cu- 
laire). Des troubles de la repolarisation préco- 
ces (ondes T négatives), un QRS < 0,1 Os 
constatés sur l'ECG initial sont des signes 
d'alarme. 

La profondeur de l'hypokaliémie est corrélée 
à la dose absorbée, à la chloroquinémie. Une 
acidose lactique en l'absence de signe de 
choc est un élément supplémentaire de gra- 
vité. 

Par ailleurs, plus le délai entre l'heure de l'in- 
gestion et la survenue des troubles est court, 
plus l'intoxication est sévère. 



Critères de gravité 



Intoxication 


Dose 
supposée 

INGÉRÉE 


Pression 
artérielle 
systol1que 




Durée 
de QRS 


Bénigne 


<2g 


> 100 mm Hg 


et 


<0,10s 


Intermédiaire 


>2g,<4g 


> 100 mm Hg 


et 


<0,10s 


Grave 


>4 g 


< 100 mm Hg 


ou 


> 0,10 s 



TRAITEMENT 

L'extrême brutalité de survenue d'un arrêt 
cardiaque, d'une torsade de pointes ou d'une 
tachycardie ventriculaire impose une prise en 
charge immédiate, pré-hospitalière médicali- 
sée (Samu, brigade des sapeurs pompiers). Les 
modalités de prise en charge reposent sur la 



dose supposée ingérée (< ou > 2 g), la pré- 
sence ou non de symptômes avec valeur pro- 
nostique, l'adrénaline, le diazépam et la 
ventilation mécanique. Elles ont fait l'objet 
d'une Conférence de consensus de la Société 
de réanimation de langue française (1 988). En 
l'absence de symptômes initiaux, la chloro- 
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quinémie permet de confirmer ou d'infirmer 
l'intoxication et d'« alléger » le traitement en 
cas de dose supposée ingérée < 4 g. 
En l'absence de prise en charge pré-hospita- 
lière, les intoxications à la chloroquine impo- 
sent une surveillance intensive dès l'arrivée 
aux urgences et une surveillance immédiate 



et continue de l'ECG. Le patient doit être im- 
médiatement admis dans un box d'urgences. 
L'infirmière d'accueil et d'orientation (IAO) 
doit d'emblée effectuer un ECC, mesurer la 
pression artérielle, évaluer l'état hémodyna- 
mique et placer le patient sous scope (rôle 
propre de l'IAO). 



Intoxication aiguë à la chloroquine 



Milieu spécialisé 



DSI* < 2 g 



Pas de 
symptôme 



Symptômes 
présents 



DSI* > 2 | 





> 


4g 





Entre 2 et 4 g 



Sans valeur 
pronostique 



Avec valeur 
pronostique 
(hypotension-signes ECG) 



Symptômes 
présents 



V V 



Délai < 6 h 



- Perfusion d'adrénaline sur la base 
de 0,25 pg/kg/min 

- Intubation ► ventilation mécanique 

- Lavage gastrique 

- Diazépam dose de charge : 1 à 
2 mg/kg 

- Dose d'entretien : 2 à 4 mg/kg 
dans les 24 h 



Surveillance > Adaptation du traitement 

- Isoprotérénol - sels de sodium 

- choc électrique externe 



Pas de 
symptôme 



Délai > 6 h 



Pas de 
lavage 
d'estomac 



Suveillance 
48 heures 



*DSI : dose suposée ingérée 



(Consensus - SRLF - 1 988) 
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• Oxygénothérapie systématique, à fort débit 
(6 à 8 L/min), 

• Deux voies veineuses périphériques avec 
NaCI 0,9 %. 

• Monitoring scope, saturation en oxygène. 

• Adrénaline et plateau d'intubation prêts à 
l'emploi. 

Le charbon activé (CARBOMIX) est réservé 
aux intoxications de moins de 2 h : mise en 
place d'une sonde gastrique, évacuation du 
contenu gastrique et administration de 50 g 
de CARBOMIX à diluer dans 250 mL d'eau. 

En cas d'intoxication de moins de 2 g 

Surveillance continue. 

Intoxication de 2 à 4 g avec une 
pression artérielle systolique (PAS) 
> 100 mm Hg et un QRS < 0,10 s 

• VAUUM (diazépam) : 2 mg/kg à perfuser en 
20 min (seringue électrique) et voie veineuse 



spécifique (risque de précipitation), puis relais 
avec 1 mg/kg par 24 h. 

• Ventilation spontanée et surveillance cons- 
tante. 

Intoxication de plus de 4 g 

• Intubation après séquence d'induction ra- 
pide. 

• VAUUM (diazépam) 2 mg/kg à la seringue 
électrique en 30 min, puis relais avec 2 à 
4 mg/kg/24 h. 

• Remplissage : 500 à 1 000 mL de colloïde 
ou d'équivalent (NaCI 0,9 %). 

• Adrénaline (20 mg/20 mL dans une serin- 
gue de 60 mL, 1 mL = 1 mg) : 1 mg/h (1 mL/h) 
à la seringue électrique à augmenter par pa- 
lier de 0,5 mg/h (0,5 mL/h) afin d'obtenir une 
PAS > 100 mm Hg. 



EXAMENS 

Réaliser en particulier l'ECC, les prélève- 
ments sanguins pour déterminer la kaliémie, 
la chloroquinémie et le taux de lactates sé- 
riques. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Cf. Fiche maladie p. 664. 



SURVEILLANCE 

Scope, pression artérielle, conscience, diurèse, 
lonogramme sanguin : surveillance de la ka- 
liémie, dont la correction est réalisée en réa- 
nimation. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Au décours, une consultation de psychiatrie 
permettra d'évaluer les risques de récidive de 
tentative de suicide et déterminera l'orienta- 
tion à la sortie. 
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INTOXICATIONS AIGUËS 
PAR LES SUFFOCANTS 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



DIAGNOSTIC 



Les agents suffocants sont des toxiques chimi- 
ques létaux qui pénètrent par les voies respi- 
ratoires, entraînant une irritation au niveau de 
la trachée et des bronches, et induisant un 
œdème lésionnel. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La majorité sont des produits industriels 
(chlore, phosgène, ammoniac) ; certains 
peuvent être utilisés comme arme chimi- 
que. Cette intoxication peut survenir lors 
d'attentat ou de guerre (même s'ils sont in- 
terdits) mais aussi lors du nettoyage des cu- 
vettes de WC avec un détartrant acide et 
l'utilisation malencontreuse d'eau de Javel : 
« coup de chlore ». 



L'exposition au phosgène peut être suspectée 
grâce à son odeur caractéristique de « foin 
coupé » ; le phosgène provoque 2 à 6 h après 
l'exposition les signes essentiels suivants : toux 
douloureuse, oppression thoracique, céphalées, 
irritation pharyngée, vomissements, larmoie- 
ment, détresse respiratoire par OAP lésionnel 
(2 ppm). 

En cas d'intoxication massive, la suffocation peut 
aboutir à la mort en moins de 3 min (3 ppm). 



TRAITEMENT 



Le traitement est uniquement symptomatique ; 
l'efficacité des corticoïdes n'est pas démontrée. 
Le pronostic dépend essentiellement de la 
dose inhalée et des circonstances ; une patho- 
logie cardiaque ou respiratoire antérieure 
peut aggraver l'évolution. 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Suivant le contexte (attentat massif, accident in- 
dustriel ou domestique), la surveillance dépend 
des moyens disponibles : gazométrie, fréquence 
cardiaque, agitation, pression artérielle. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Précautions préalables 

Un équipement de protection parfaitement 
étanche aux vapeurs, comportant : appareil 
respiratoire filtrant (ARFA), tenue de protec- 
tion type TOM ou TLD, gants en butyle et sur- 
bottes imperméables aux toxiques chimiques. 
Les victimes ne risquent pas de contaminer les 
soignants. 



Protocole 

• Extraire au plus vite les victimes de la zone 
contaminée : les mettre à l'air libre, enlever 
les vêtements et laver si besoin les cheveux. 

• Traitement uniquement symptomatique : 
oxygénothérapie et aérosols de BRICANYL (4 à 
6/j) ; en cas de détresse respiratoire, ventilation 
mécanique avec pression positive expiratoire. 

SURVEILLANCE 

Saturation en oxygène si possible, fréquence 
respiratoire, cyanose, sueurs, pression arté- 
rielle, fréquence cardiaque, conscience. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

En cas d'accident domestique (« coup de 
chlore ») ou professionnel, informer pour évi- 
ter la récidive. 
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INTOXICATIONS AIGUËS 
PAR LES NEUROTOXIQUES 
ORGANOPHOSPHORÉS 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Manifestations cliniques en rapport avec une 
intoxication par les neurotoxiques organo- 
phosphorés (sarin, soman, tabun). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Utilisés au cours des conflits ou lors d'atten- 
tats, bien qu'interdits, les gaz de combat (gaz, 
vapeur ou aérosol) attaquent préférentielle- 
ment l'appareil respiratoire; ils inhibent les 
cholinestérases. 

L'intoxication collective peut être connue ou, 
au contraire, non diagnostiquée : tout service 
d'urgences peut être amené à recevoir le cas- 
index, le diagnostic doit pouvoir être fait très 
rapidement afin de mettre en route le traite- 
ment adapté et donner l'alerte. 



Beaucoup plus rarement, il s'agit d'une intoxi- 
cation accidentelle. 

DIAGNOSTIC 

Très rapidement surviennent une vision floue, 
un myosis (+++), une hypersécrétion bronchi- 
que, une bradycardie, une hypotension, des 
crampes abdominales associées à des troubles 
digestifs (syndrome muscarinique), des fascicu- 
lations musculaires (+++), une faiblesse mus- 
culaire avec risque respiratoire (syndrome 
nicotinique), une confusion, somnolence, des 
tremblements, une ataxie, une dysarthrie. 
Les formes graves associent un coma, des cri- 
ses d'épilepsie, une détresse respiratoire et un 
état de choc. En fonction de la symptomato- 
logie, les patients sont répartis en quatre grou- 
pes de gravité. 



Grade 


Grade 1 


Grade 2 


Grade 3 


Grade 4 


Aucun signe 


Patient 


Somnolence 


Coma + 


Coma 




conscient 


Bronchorrhée 


Tous les signes 


Détresse 




Majoration 


sévère 


Ventilation 


respiratoire 




des sécrétions 


Fasciculations 


spontanée 


OAP 




Fasciculations 


( +++ ) 


avec Fi0 2 


Ventilation 




+ 


OAP 


élevée 


mécanique + 






PA systolique 








< 90 mm Hg 







De diagnostic facile en cas d'attaque terroriste 
connue, les intoxications aux organophospho- 
rés peuvent poser des problèmes diagnostiques 
lorsque la notion d'intoxication est inconnue. 
Le dosage des cholinestérases (laboratoire spé- 
cialisé) permet de confirmer le diagnostic. 



TRAITEMENT 

Le traitement associe une décontamination 
cutanée et oculaire et des mesures sympto- 
matiques et spécifiques. 

La protection du personnel est impérative. 
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PRÉCAUTIONS PRÉALABLES 

L'équipement de protection, parfaitement 
étanche aux vapeurs, comporte : 

• appareil respiratoire filtrant (ARFA) ; 

• tenue de protection type TOM (tenue outre- 
mer) ou TLD (tenue légère de décontamination) ; 

• gants en butyle ; 

• sur-bottes imperméables aux toxiques chi- 
miques. 

Les victimes, pouvant contaminer les soi- 
gnants, doivent être décontaminées au gant 
poudreur, puis avec une solution polyvalente 
de décontamination à base d'eau de Javel. 

PROTOCOLE 

Réanimation respiratoire 

Libération des voies aériennes par aspiration, 
oxygénothérapie. En cas de bronchospasme ma- 
jeur avec état de mal convulsif, intubation sous 
induction anesthésique et ventilation assistée. 

Sulfate d'atropine 

• Dose de charge : chez l'adulte, 2 mg en IVL 
à renouveler toutes les 5 à 10 min jusqu'à as- 
sèchement des sécrétions muqueuses et bron- 
chiques et réduction du bronchospasme ; 
chez l'enfant, de 0,02 mg/kg en IVL à renou- 
veler toutes les 5 à 10 min. 

FICHE IN 



• Dose d'entretien: 1,5 à 6 mg/h chez 
l'adulte ; 0,05 mg/kg/h chez l'enfant. 

Contrathion 

Débuter le traitement au CONTRATHION le 
plus rapidement possible et avant la 36 e heure 
(sans effet après). 

• Dose de charge : chez l'adulte, 1 à 2 g/100 mL 
de NaCI à 0,9 % en IVL (30 min) ; chez l'enfant, 
20 à 40 mg/kg en perfusion de 1 5 min. 

• Dose d'entretien (après 30 min), pendant 24 ou 
48 h : chez l'adulte, 400 mg IV puis 200 mg tou- 
tes les 4 à 6 h ; chez l'enfant, 20 à 40 mg/kg en 
15 min puis 10 à 20 mg/kg toutes les 4 à 6 h. 

Anticonvulsivant 

• Avant la survenue de la crise : chez 
l'adulte, VALIUM 10 mg en IM ou 0,1 mg/kg 
en IVL; chez l'enfant, 0,1 mg/kg en IVL ou 
0,2 mg/kg en intra-rectal. 

• Traitement de la crise : chez l'adulte, 
RIVOTRIL 1 à 3 mg en IVL ; chez l'enfant, 
0,01 5 mg/kg/h. 

PRONOSTIC 

Le pronostic dépend essentiellement de la 
dose inhalée et des circonstances ; une patho- 
logie cardiaque ou respiratoire antérieure 
peut aggraver l'évolution. 

IRMIÈRE B 



EXAMENS 



• Prélèvement pour dosage des cholinestéra- 
ses, uniquement en cas d'intoxication acciden- 
telle et lors de la prise en charge des premières 
victimes pour confirmer le diagnostic. 

• Gaz du sang artériel pour évaluer la fonc- 
tion respiratoire, la souffrance cellulaire (aci- 
dose métabolique). 

• lonogramme sanguin. 

• Radiographie des poumons. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 



SOINS - TRAITEMENT 

Cf. Fiche maladie p. 668. 



SURVEILLANCE 

Conscience, fréquence respiratoire, fré- 
quence cardiaque, pression artérielle, hyper- 
salivation, bronchorrhée, myosis. 
Attention ! Les produits anesthésiques peu- 
vent interagir avec les neurotoxiques ou leurs 
antidotes ; l'efficacité et la durée d'action des 
curares sont imprévisibles. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

En cas d'intoxication accidentelle les précau- 
tions d'usage seront rappelées à la victime et 
à ses proches. 



< 
o 
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INTOXICATIONS PAR LES CHAMPIGNONS 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Manifestations cliniques en rapport avec une 
ingestion de champignons vénéneux. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les intoxications par les champignons ne sont 
pas exceptionnelles et certaines sont particuliè- 
rement graves ; le pronostic dépend du cham- 
pignon ingéré mais l'identification est souvent 
difficile. Le délai écoulé entre l'ingestion et le 
début des symptômes est un élément clé pour 
suspecter le syndrome et établir un pronostic ; 
le diagnostic étant fondé sur l'anamnèse, la 
symptomatologie, les données biologiques, 
l'identification éventuelle du champignon. 

Intoxications par amanite phalloïde 
ou vireuse 

Ce sont les intoxications les plus graves, pro- 
voquées le plus souvent par les champi- 
gnons contenant des amatoxines rapidement 
absorbées, qui inhibent la synthèse de l'ARN 
messager et entraînent une destruction hépa- 
tique. 

Dose létale : 1 seule amanite phalloïde (5 à 
6 mg d'amatoxine). 

Toute intoxication survenant après un délai 
d'incubation supérieur à 6 h impose 
l'hospitalisation de tous les convives du repas 
incriminé. 



DIAGNOSTIC 

SYNDROMES PRÉCOCES: 
DÉLAI D'INCUBATION <6 H 

La symptomatologie dépend de l'espèce, de 
la quantité (donc de la dose de toxine) absor- 
bée : 

• Syndrome résinoïdien (irritation gastro-in- 
testinale) : le plus fréquent, débute en 15 min, 
régresse en 4 h : nausées, vomissements, diar- 
rhées, douleurs abdominales. 



• Nausées, vomissements, bouffées de cha- 
leur, sueurs, goût métallique, tachycardie et 
vasodilatation (face, thorax) sont les princi- 
paux symptômes du syndrome coprinien qui 
inhibe le métabolisme de l'éthanol absorbé 
pendant le repas. 

• En cas de nausées, vomissements, diar- 
rhées, larmoiement, sueurs profuses, hypersé- 
crétion salivaire et bronchique, myosis serré, 
bradycardie, hypotension, bronchospasme 
apparaissant entre 30 et 120 min après l'in- 
gestion, il s'agit d'une intoxication muscari- 
nienne, ou syndrome muscarinien (ou 
sudorien), due à la fixation compétitive mais 
réversible de la muscarine sur les récepteurs 
de l'acétylcholine. 

• Des hallucinations, une anxiété, une déso- 
rientation, une psychose, une tachycardie, 
une mydriase, une hypertension sont en fa- 
veur d'une intoxication par des champignons 
hallucinogènes, ou syndrome narcotinien. 

• Très rarement, hémolyse intravasculaire 
avec insuffisance rénale : syndromes im- 
muno-allergiques (Paxillus). 

SYNDROMES TARDIFS: 
DÉLAI D'INCUBATION >6 H 
IAMANITE PHALLOÏDE OU VIREUSEI 

Après une incubation totalement silencieuse (6 
à 24 h), surviennent des troubles digestifs in- 
tenses avec syndrome cholériforme, responsa- 
ble d'une déshydratation, d'un collapsus et 
d'une oligurie. Ces troubles peuvent durer plu- 
sieurs jours. Vers le 3 S -4 C jour, apparaissent les 
signes d'insuffisance hépatocellulaire : ictère, 
encéphalopathie, syndrome hémorragique. 

TRAITEMENT 

SYNDROMES PRÉCOCES: 
DÉLAI D'INCUBATION <6 H 

Le traitement est symptomatique : dans les for- 
mes sévères avec bradycardie, atropine 0,5 mg 
IV, à répéter si besoin toutes les 30 min. 
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Le pronostic est toujours satisfaisant, la majo- 
rité des troubles disparaissant dans les heures 
suivant l'absorption, parfois en 24 h. 

SYNDROMES TARDIFS : 
DÉLAI D'INCUBATION >6 H 
(AMANITE PHALLOÏDE OU VIREUSE) 

Toute intoxication survenant après un délai 
d'incubation supérieur à 6 h impose l'hospi- 
talisation de tous les convives du repas incri- 
miné. 

Traitement symptomatique 

Il est primordial : 

• Admission en réanimation. 

• Correction rapide et agressive de l'hypoten- 
sion et de Phypovolémie par NaCI 0,9 %. 

• Maintien d'une diurèse (85 % de la toxine 
absorbée sont éliminés par le rein). 

• Maintien des diarrhées (élimination de la 
toxine). 



• Aspiration gastroduodénale + charbon ac- 
tivé en l'absence de vomissements (empêche 
le cycle entéro-hépatique). 

Traitements spécifiques 

Ils sont discutés (l'efficacité clinique est non 
prouvée) : 

• Pénicilline G, 40 millions d'unités/j chez 
l'adulte, 1 million/kg/j chez l'enfant en IV. 

• Ou silymarine {LÉCALON), ampoule de 
50 mg, ATU nominative : 

- Dose maximale : 5 mg/kg/administration. 

- Durée d'utilisation : jusqu'à disparition des 
symptômes. 

- Posologie : 5 mg/kg IV en 60 min puis 
20 mg/kg/j répartis en 4 perfusions de 2 h. 

Une transplantation hépatique en extrême ur- 
gence est justifiée en cas de facteur V < 1 %, 
d'hypoglycémie ou d'acidose lactique. 
Le pronostic est très souvent sombre. 



ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



lonogramme sanguin, bilan hépatique, étude 
de la coagulation, glycémie, fonction rénale, 
gaz du sang artériel (acidose métabolique) ; 
identification du champignon si possible 
(mais il est difficile de consulter un « myco- 
logue averti » en urgence). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 



SOINS - TRAITEMENTS 

Cf. Fiche maladie p. 670. 



SURVEILLANCE 

Scope, fréquence cardiaque et respiratoire, 
pression artérielle, diurèse, glycémie, cons- 
cience, surveillance biologique toutes les 6 h. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Malgré toutes les campagnes de prévention et 
d'information, tous les ans des consomma- 
teurs de champignons hépatotoxiques décè- 
dent. En cas de suspicion d'intoxication par 
amanite phalloïde, il est nécessaire de retrou- 
ver et d'examiner tous les convives. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



i Silymarine 



LEGALON 


5 mg/kg en 60 min, puis 20 mg/kg/ 


| 40 cp. à 70 mg 


8,2 


| NR 0,21 
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Propriétés 

La silymarine favoriserait l'intégrité des hépa- 

tocytes. 

Indications 

Intoxication aux champignons sécréteurs 
d'amatoxine cytolytique (amanite phalloïde 



ou vireuse). 

Proposé dans les troubles fonctionnels diges- 
tifs au cours des hépatopathies. 

Effets secondaires 

Rarement : gastralgies, nausées. 
Exceptionnellement : allergie. 



PIQÛRES D'HYMÉNOPTÈRES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Manifestations cliniques en rapport avec des 
piqûres d'abeille, guêpe, frelon, bourdon. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

PIQÛRES D'ABEILLE [APIS MELLIFERA) 

Les abeilles ne piquent que lorsqu'elles se 
sentent menacées en abandonnant leur dard 
muni de crochets avec le réservoir et l'appa- 
reil musculaire associé, permettant l'injection 
pendant 20 min après la piqûre. Lors de la pi- 
qûre, elle libère une phé-romone qui alerte la 
colonie et l'incite à venir à son aide (attaque 
massive de l'agresseur). 

PIQÛRES DE GUÊPES [VESPULA 
VULGAP.IS ET GERMANICA) 

Dotées d'un dard lisse, elles peuvent piquer 
plusieurs fois. Leur venin contient un puissant 
neurotoxique utilisé pour neutraliser les larves 
(la guêpe est un prédateur). 

PIQÛRES DE BOURDON 
[BOMBUS TERRESTRIS) 

Les piqûres sont rares (du fait de la faible 
agressivité), mais l'utilisation des bourdons 
dans les serres accroît le nombre de victimes. 

SECOND CONTACT 

Lors d'un second contact (réaction d'hyper- 
sensibilité immédiate de type 1), les substan- 
ces antigéniques se fixent aux IgE et libèrent 
l'histamine en grande quantité. Si 5 à 45 % 
de la population possèdent des IgE spécifi- 



ques, le choc ne survient que dans 0,02 à 4 % 
des piqûres. 

DIAGNOSTIC 

Évident grâce à l'anamnèse, le diagnostic ne 
pose en général aucun problème ; on recher- 
chera en revanche immédiatement des signes 
de gravité. 

RÉACTIONS LOCALES DIRECTES 

Placard érythématopapuleux, douloureux, 
prurigineux (maximum à la 24 e heure), pou- 
vant atteindre tout le membre (1 %). 
Les risques d'obstruction des voies respiratoi- 
res sont importants lors de l'ingestion acci- 
dentelle. 

RÉACTIONS SYSTÉMIQUES DIRECTES 

Elles peuvent être sans risque vital (urticaire, 
œdème angiocutané) ou correspondre à des 
risques vitaux (choc anaphylactique, arrêt car- 
diorespiratoire) ou potentiels (bronchospasme, 
œdème de Quincke) ; en cas de piqûres mul- 
tiples (> 50) : risque de cytolyse, de rhabdo- 
myolyse, de nécrose tubulaire aiguë. 

TRAITEMENT 

L'élimination du dard doit être réalisée en ra- 
clant la peau avec l'ongle ou une lame de 
couteau (éviter de pincer le réservoir !). 

AFFECTIONS POTENTIELLEMENT LÉTALES 

• Remplissage vasculaire : NaCI 0,9 %, 
1 000 mL en débit libre à renouveler en fonc- 
tion de la réponse tensionnelle. 
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• Oxygénothérapie nasale (5 à 6 L/min). 

• Aérosols en cas de bronchospasme : BRICA- 
NYL 10 mg, à renouveler si besoin. 

• Adrénaline, perfusion (1 mg/1 mL). Prépa- 
rer la perfusion et la dilution en fonction de 
la prescription médicale : 

- Adrénaline pure IVD (1 à 3 mg) ou en per- 
fusion continue : (20 mg dans 20 mL) ; 
-Adrénaline diluée à 50 % ; par exemple, si 
20 mg d'adrénaline sont dilués dans 40 mL, 
1 mL/h correspond à 0,5 mg/h d'adrénaline. 

- En cas d'absence d'abord vasculaire et 
d'urgence extrême, il y a possibilité d'utili- 
ser la voie sublinguale (1 à 3 mg). 



Les corticoïdes et les antihistaminiqucs. sans 
effet à la phase aiguë, permettent d'éviter la 
récidive (SOLUPRED 20 à 40 mg/j pendant 5 à 
8 jours, POLARAMINE). 

AFFECTIONS LOCALES 
SANS CARACTÈRE VITAL 

S'assurer que le dard n'est plus en place 
(abeille), crème anti-inflammatoire, antalgi- 
que (paracétamol), antihistaminique ; véri- 
fier la vaccination antitétanique. 

ANGIO-ŒDÈME CUTANÉ 

Corticoïdes (5 à 8 jours) + antihistaminiques. 



FICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 

En cas de signes de gravité : ECG et bilan bio- 
logique (gaz du sang, ionogramme sanguin, 
étude de la coagulation, numération globulaire). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Les éléments de surveillance dépendent de la 
gravité : 



• Surveillance locale dans tous les cas. 

• En cas d'atteinte sévère, surveillance des 
fonctions vitales : respiration, hémodynami- 
que, conscience, température, diurèse. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Discuter ultérieurement une désensibili-sa- 
tion. 



ENVENIMATIONS PAR MORSURE 
DE SERPENTS 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Manifestations cliniques en rapport avec une 
morsure de serpent. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Dans la majeure partie de l'Europe, les seuls 

serpents venimeux sont les vipères. 

La sévérité des lésions est très variable, allant 

de la réaction locale aux défaillances multi- 

viscérales. 



VIPÈRES EUROPÉENNES 

Les morsures (3,5/100 000 habitants, 10 dé- 
cès/an en France) surviennent au cours de 
promenades pieds nus dans un terrain her- 
beux (75 % des cas), lors de l'exploration à 
mains nues d'un taillis. Le venin, mélange 
complexe de protéines toxiques, de toxines, 
est rapidement détecté dans le sang (30 min 
après la morsure). Les conséquences dépen- 
dent de la quantité de venin et de l'espèce. 
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Une morsure sur deux est blanche, sans in- 
jection de venin (grade 0). 

ENVENIMATION SCORPIONIQUE 

Cet accident fréquent des pays tropicaux y est 
un véritable problème de santé publique 
(1 million d'euros/an en Tunisie). L'enveni- 
mation scorpionique n'entraîne, dans 80 % 
des cas, que des simples douleurs locales. Les 
manifestations systémiques sont secondaires à 
la libération massive de catécholamines. 

DIAGNOSTIC 

Évident grâce à l'anamnèse, le diagnostic ne 
pose en général aucun problème ; en revan- 
che, on recherchera immédiatement des si- 
gnes de gravité. Une douleur locale survenant 
tout de suite après la morsure témoigne de la 
pénétration du venin. 

SIGNES CLINIQUES 
Réactions locales 

Douleur locale immédiate, œdème local dou- 
loureux (grade 1) pouvant atteindre tout le 
membre (grade 2) et le tronc (grade 3). 

Signes de gravité 

Extension à tout le membre et/ou au thorax, 
œdème de Quincke, bronchospasme, œdème 
pulmonaire, choc hypovolémique, hyperten- 
sion, choc cardiogénique (morsure de scor- 
pion) pouvant entraîner des risques vitaux. 

Patients à risque 

Enfants, femme enceinte, sujets âgés ou débi- 
lités. 



EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Ils dépendent de la gravité. Lorsque l'atteinte 
est sévère, un bilan des grandes fonctions de 
l'organisme doit être pratiqué : ECG, gaz du 
sang (acidose métabolique, hypoxie), biologie 
sanguine (fonction rénale, hémolyse, CPK), 
bilan de la coagulation et numération globu- 
laire (anémie). 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT IMMÉDIAT 

Allonger le patient, le mettre au repos, immo- 
biliser le membre mordu, enlever les garrots 
éventuels (bracelets, colliers, bagues), ban- 
dage non serré. 

Éviter : garrot, incision, aspiration, cautérisa- 
tion. 

TRAITEMENT HOSPITALIER 

Dans tous les cas : 

• désinfection locale ; 

• antibiothérapie (AUGMENTIN) ; 

• vérification de la vaccination antitétanique. 
En cas de signe de gravité : traitement symp- 
tomatique associé à l'anti-venin de vipère en 
cas de morsure par une vipère européenne, 
VIPEREAV (4 mL dilués dans 100 mL de NaCI 
en 60 min) à répéter toutes les 5 h jusqu'à dis- 
parition des signes généraux. 

L'effet de l'immunothérapie anti-scorpionique 

est loin d'être évident. 

Le nombre de décès est très faible. 



EXAMENS 



En cas de signe de gravité : ECG, bilan biologi- 
que (gaz du sang, ionogramme sanguin, étude 
de la coagulation, numération globulaire). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Traitement immédiat 

Cf. Fiche maladie p. 673. 



Dans tous les cas 

• Désinfection locale. 

• Antibiothérapie (AUGMENTIN). 

• Vérifier la vaccination antitétanique. 

En cas de signe de gravité 

Traitement symptomatique associé à l'anti-ve- 
nin de vipère, VIPERFAV, cf. Fiche technique 
p. 675. 
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SURVEILLANCE • En cas d'atteinte sévère, surveillance des 

Les éléments de surveillance dépendent de la fonctions vitales: respiration, hémodynami- 

gravité : que, conscience, température, diurèse. 
• Surveillance locale dans tous les cas. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

UTILISATION DE L' ANTI-VENIN DE VIPÈRE, VIPERFAV 
Principe 

Solution à diluer pour perfusion. 

Fragments F(ab')2 d'immunoglobulines équines antivenimeuses de vipères européennes 
neutralisant les venins de Vipera aspis, berus, ammodytes. Ces fragments séquestrent les 
antigènes de venin présents dans la circulation sous forme de complexes inactifs. 

Conditions de prescription et de délivrance 

Liste 1 (réserve hospitalière, prescription restreinte). 

Présentation 
Flacon de 4 mL. 

Conservation 

24 mois au réfrigérateur (2 à 8 °C), ne pas congeler. 
Indications 

Traitement des envenimations (grade 2 ou 3) par les vipères européennes chez les patients 
ayant un œdème rapidement extensible et/ou devant l'apparition de signes systémiques : 
vomissements, diarrhée, douleurs abdominales, hypotension. 

Administration 

Dès l'apparition des signes de gravité et au mieux dans les 6 premières heures. 
Les 4 mL de solution dilués dans 100 mL de NaCl 0,9 % doivent être administrés en per- 
fusion lente sous surveillance médicale en 60 min. Cette perfusion peut être renouvelée 
2 fois à 5 h d'intervalles selon l'évolution clinique. 

Contre-indication relative 

Les risques mortels de l'envenimation l'emportent sur toute contre-indication potentielle. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



IMMUNOGLOBULINES SPÉCIFIQUES 
■ Sérum antivenimeux 



VIPERFAV 


1 fl. de 4 mL dilué dans 100 mL de 
NaCl 9 %o, en perfusion d'une heure 
Peut être renouvelé 2 fois, à 5 h 
d'intervalle, selon évolution clinique. 


1 fl. 4 mL 


HOP 


I 


NR 




Propriétés 


Indications 











Fragments F(ab')2 d'immunoglobuline équine Traitement des envenimations (grade II ou III) 
neutralisant le venin des vipères : Vipera as- pour les vipères européennes chez les pa- 
pis, Vipera berus et Vipera amnodytes. tients qui présentent un œdème rapidement 
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extensible et/ou l'apparition de signes systé- 
miques. 

Contre-indications 

Contre-indication relative en cas d'allergie 
connue aux protéines hétérologues d'ori- 



gine équine. 

Précautions d'emploi 

Traitement débuté sous surveillance médicale 
à un rythme lent (50 mL/h). 



INTOXICATIONS AUX NEUROLEPTIQUES 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



Manifestations cliniques en rapport avec un sur- 
dosage volontaire par des neuroleptiques (phé- 
notiazines, butyrphénones et benzamides). 



DIAGNOSTIC 



Lors de la prise de phénotiazines, selon la 
classe pharmacologique du produit : 

• coma calme, hypotonique, souvent prolongé ; 

• ou, à l'inverse, coma agité avec hyper-tonie 
extrapyramidale, dyskinésies bucco-linguo- 
faciales et, fréquemment, myosis. 

Lors de la prise de butyrphénones ou de ben- 
zamides : 

• agitation, confusion, troubles modérés de la 
vigilance, signes extrapyramidaux ; 



• troubles circulatoires à type de collapsus ou 
d'anomalies de la conduction (auriculoventri- 
culaire ou intraventriculaire) également pos- 
sibles. 

TRAITEMENT 

• Pour les formes retard : administration de 
charbon activé possible dans les 12 premières 
heures. 

• Troubles neurologiques : traitement symp- 
tomatique. 

• En cas de troubles de la conduction auri- 
culoventriculaire : ISUPRCL ou entraînement 
électrosystolique. 

• En cas de troubles de la conduction intra- 
ventriculaire : lactate de sodium. 
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EXAMENS 

Électrocardiogramme. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

• Surveillance clinique de la survenue de 
troubles de la conscience, de troubles respira- 
toires, d'un encombrement bronchique, de 
mouvements anormaux. 



• Monitorage par scope de la fréquence car- 
diaque, de la pression artérielle, de la Sp0 2 . 

• Surveillance de la diurèse. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Une évaluation psychiatrique est nécessaire ; 
elle déterminera l'orientation à la sortie du 
service d'hospitalisation. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



ADSORBANT INTESTINAI 
■ Charbon activé 



CARBOMIX 


50 g après adjonction de 250 mL 
d'eau 


1 il. de 500 mL 
(granulés 50 g pour susp 
buv) 


HOP 




NR 




TOXICARB 


ia (5o g ) 


50 fl. de 250 mL 
(20 g/100 mL) 


14,69 




NR 


0,29 



Propriétés Contre-indications 

Absorbant de substances toxiques. Intoxication par les produits caustiques. 

Indications Précautions d'emploi 

Intoxications et surdosages médicamenteux Troubles de la vigilance ; fausses routes, 
consécutifs à une prise orale. 



INTOXICATIONS AUX BENZODIAZÉPINES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Manifestations cliniques en rapport avec un 
surdosage volontaire en benzodiazépines. 

DIAGNOSTIC 

Il est clinique : troubles neurologiques à type 
d'obnubilation, de somnolence, de coma. La 
dépression respiratoire est soit d'origine cen- 
trale soit liée à la relaxation des muscles di- 
latateurs des voies aériennes supérieures. 

TRAITEMENT 

Le traitement évacuateur par lavage gastrique 
est inutile compte tenu de la rapidité d'ab- 
sorption de ces molécules et de la faible 
quantité réellement évacuée. L'utilisation de 
charbon activé peut être justifiée dans les 
30 min suivant l'ingestion. L'essentiel de la 



thérapeutique est représenté par le traitement 
symptomatique : oxygénothérapie ou ventila- 
tion mécanique si nécessaire. 
Il existe un antidote, le flumazénil (ANEXATE). 
Cet antagoniste spécifique modifie l'appa- 
rence clinique, mais ne modifie pas l'élimina- 
tion du produit. Les indications doivent être 
limitées à l'obtention d'un réveil satisfaisant 
pour éviter l'intubation dans quelques situa- 
tions particulières (sujet âgé, insuffisant respi- 
ratoire chronique) et au diagnostic 
étiologique d'un coma calme, hypotonique, 
sans mydriase et de cause inconnue (dans ce 
cas, l'absence d'effet sur les troubles de la 
conscience permet d'exclure une intoxication 
isolée par les benzodiazépines). L'utilisation 
du flumazénil ne diminue pas la survenue de 
complications. 
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FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Prélèvement d'une gazomélrie artérielle en 
cas d'atteinte respiratoire importante. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

• Surveillance clinique de la survenue de 
troubles de la conscience, de troubles respi- 
ratoires, d'un encombrement bronchique. 



• Monitorage par scope de la fréquence car- 
diaque, de la pression artérielle, de la Sp0 2 . 

• Surveillance de la diurèse. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Une évaluation psychiatrique est nécessaire ; 
elle déterminera l'orientation à la sortie du 
service d'hospitalisation. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTAGONISTE DES BENZODIAZEPINES 

i Flumazénil 



ANEXATE 


Injection de 0,2 à 0,3 mg jusqu'au 
réveil (sans dépasser 2 mg) 


6 amp. 1 mg/10 mL 
6 amp. 0,5 mg/5 mL 


HOP 
HOP 


I 
I 


NR 
NR 





Propriétés 

Antagoniste des benzodiazépines par inhibi- 
tion compétitive de leurs effets sur le système 
nerveux central. 

Indications 

L'ANEXATE est indiqué pour neutraliser les effets 
sédatifs exercés par les benzodiazépines sur le 
système nerveux central. En soins intensifs : 

• diagnostic et/ou traitement d'un surdosage in- 
tentionnel ou accidentel en benzodiazépines ; 

• diagnostic étiologique d'un coma inexpli- 
qué afin de distinguer ce qui revient à une 
benzodiazépine ou à une autre cause (phar- 
macologique ou neurologique) ; 

• annulation spécifique des effets exercés sur le 
système nerveux central par des doses excessi- 
ves de benzodiazépines (rétablissement de la 
ventilation spontanée afin d'éviter une intuba- 
tion ou d'interrompre l'assistance ventilatoire). 

Posologie et mode 
d'administration 

L'ANEXATE peut être administré par perfusion, 
dilué dans du C5 % ou du NaCI 9%o. 



D'autres mesures de réanimation peuvent être 
prises parallèlement. 

En soins intensifs : la dose initiale IV recom- 
mandée est de 0,3 mg ; si le degré de cons- 
cience souhaité n'est pas obtenu dans les 60 s, 
de nouvelles injections d' ANEXATE peuvent être 
pratiquées jusqu'au réveil du patient ou jusqu'à 
concurrence d'une dose totale de 2 mg. 
En cas de récurrence de la somnolence, la 
perfusion IV de 0,1 à 0,4 mg/h s'est avérée 
utile. La vitesse de la perfusion doit être réglée 
individuellement en fonction du degré d'éveil 
souhaité. Si l'état de conscience du patient et 
sa fonction respiratoire ne présentent pas une 
amélioration significative après administra- 
tion répétée des doses & ANEXATE, il faut ad- 
mettre que le tableau clinique n'est pas dû à 
des benzodiazépines. 

Contre-indications 

Hypersensibilité ou intolérance connue à ce 
produit ou aux benzodiazépines. 

Précautions d'emploi 

La durée d'action du produit étant souvent plus 
courte que celle des benzodiazépines, la sur- 
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veillance doit être poursuivie jusqu'à l'épuise- 
ment prévisible de l'action du flumazénil car 
des réendormissements secondaires peuvent 
survenir. Chez les sujets à haut risque, il con- 
vient de mettre en balance les avantages de la 
suppression de la dépression liée aux benzodia- 
zépines avec les inconvénients d'un réveil ra- 
pide. Chez des patients traités de façon 
chronique par les benzodiazépines, l'injection 
rapide de forte dose de flumazénil (plus de 
1 mg) peut provoquer l'apparition de symptô- 
mes de sevrage et devrait donc être évitée. En 
cas de manifestation inattendue de symptôme 
de sevrage, il convient d'injecter lentement en 
IV une benzodiazépine. Chez des patients trai- 
tés au long cours par les benzodiazépines ou 
présentant un surdosage polymédicamenteux 



(notamment en antidépresseurs imipramini- 
ques associés aux benzodiazépines), l'antago- 
nisme par le flumazénil de l'effet des 
benzodiazépines peut favoriser l'apparition de 
troubles neurologiques (convulsions) et de trou- 
bles du rythme cardiaque supraventriculaire. 

Effets secondaires 

Lors de l'administration en anesthésiologie, il 
a été fait état, dans de rares cas, de nausées et 
(ou) vomissements. Il a parfois été fait mention 
d'anxiété, de palpitations et de peur, surtout 
après injection rapide à'ANEXATE. Habituelle- 
ment, les effets indésirables mentionnés n'ont 
pas nécessité de traitement particulier. Même 
lors d'administration à raison de lOOmg IV, 
aucun signe de surdosage n'a été observé. 



INTOXICATIONS AUX INHIBITEURS CALCIOUES 

h. A 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Manifestations cliniques en rapport avec un 
surdosage volontaire en inhibiteurs des ca- 
naux calciques. La gravité dépend de la dose 
ingérée. Elle est plus importante en cas de car- 
diopathie préexistante ou en cas d'intoxica- 
tion associant d'autres antiarythmiques. La 
mortalité globale est estimée à 18 %. 

DIAGNOSTIC 

• Hypotension, dont la survenue a lieu le plus 
souvent dans les 6 h qui suivent l'ingestion, 
liée soit à la vasodilatation, soit à l'atteinte de 
la contractilité myocardique. 

• Troubles de la conduction (bloc auriculo- 
ventriculaire ou dépression sinusale), arrêt 
circulatoire par dissociation électromécani- 
que (20 % des intoxications). 

• Anomalies de la fréquence cardiaque (bra- 
dycardie ou, au contraire, tachycardie en 
fonction des produits). 



• Hyperglycémie possible, liée à une diminu- 
tion de la sécrétion d'insuline. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT ÉPURATEUR 

Il n'y a pas d'efficacité démontrée du charbon 
activé. Un lavage gastrique peut être réalisé 
avant la 4 e heure si l'état hémodynamique est 
stabilisé. 

TRAITEMENT DU CHOC 

Correction de la vasoplégie par dopamine ou 
noradrénaline ; restauration de la contracti- 
lité myocardique par dobutamine ou adré- 
naline (les doses de catécholamines 
nécessaires peuvent être très supérieures à 
celles habituellement utilisées). 

TRAITEMENT DES TROUBLES 
DE CONDUCTION 

Il se fait préférentiellement par des catécho- 
lamines. 
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FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



• ECG. 

• lonogramme sanguin. 

• Glycémie. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

• Monitorage par scope de la fréquence car- 
diaque, de la pression artérielle, de la Sp0 2 . 



• Surveillance de la glycémie capillaire. 

• Surveillance de la diurèse. 



EDUCATION ET CONSEILS 

Une évaluation psychiatrique est nécessaire ; 
elle déterminera l'orientation à la sortie du 
service d'hospitalisation. 
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Taenias 800 

Anti-helminthiques 801 

Rage 805 

Vaccin antirabique 806 

Rougeole 807 

Vaccin antirougeoleux 808 

Vaccin antirougeoleux, antirubéoleux, 
antiouorlien 810 

Rubéole 810 
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Cryptosporidiose et microsporidiose .... 825 
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Mononucléose infectieuse 867 
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MALADIES À DÉCLARATION OBLIGATOIRE 



Liste des maladies faisant l'objet d'une transmission obligatoire 
des données individuelles à l'autorité sanitaire 



Maladie 


Cas à signaler sans 
délai par téléphone 
ou télécopie 


Cas à NOTIFIER 
PAR FICHE* 


Botulisme 


Probables et confirmés 


Probables et confirmés 


Brucellose 


Probables et confirmés 


Probables et confirmés 


Charbon 


Suspects, probables 
et confirmés 


Probables et confirmés 


Choléra 


Suspects et confirmés 


Confirmés 


Diphtérie 


Suspects, confirmés 

et tout isolement de souche 

toxinogène 


Confirmés et tout isolement 
de souche toxinogène 


Fièvres hémorragiques 
africaines 


Suspects, probables 
et confirmés 


Probables et confirmés 


Fièvre jaune 


Suspects et confirmés 


Confirmés 


Fièvre typhoïde 
et paratyphoïde 


Confirmés 


Confirmés 


Hépatite A aiguë 


Confirmés 


Confirmés 


Hépatite B aiguë 


Confirmés 


Confirmés 


Infection à VIH 
quel que soit le stade 


Confirmés 


Confirmés 


Infection invasive 
à méningocoque 


Probables et confirmés 


Confirmés 


Légion ell ose 


Probables et confirmés 


Probables et confirmés 


Listériose 


Confirmés 


Confirmés 


Orthopoxviroses 
dont la variole 


Suspects et confirmés 


Confirmés 


Paludisme autochtone 


Confirmés 


Confirmés 


Paludisme d'importation 
dans les DOM 


Confirmés 


Confirmés 


Peste 


Suspects et confirmés 


Confirmés 


Poliomyélite 


Suspects, confirmés et tout 
isolement de poliovirus 


Confirmés et tout isolement 
de poliovirus 


Rage 


Suspects et confirmés 


Confirmés 


Rougeole 


Suspects et confirmés 


Suspects et confirmés 
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Maladie 


Cas à signaler sans 


Cas à NOTIFIER 




DÉLAI PAR TÉLÉPHONE 


PAR FICHE* 




OU TÉLÉCOPIE 




Saturnisme de l'enfant 


Suspects 


Confirmés 


mineur 






Suspicion de maladie de 
Creutzfeldt-Jakob et autres 
encéphalites spongiformes 
transmissibles 


Suspects 


Suspects 


Tétanos 




Confirmés 


Toxi-infection alimentaire 
collective 


Tout foyer 


Tout foyer 


Tuberculose 


Probables et confirmés 


Probables et confirmés 


Tularémie 


Suspects, probables 
et confirmés 


Probables et confirmés 


Typhus exanthématique 


Suspects et confirmés 


Confirmés 



*Les fiches V1H et hépatite B sont à retirer à la DDASS (feuillets autocopiants non téléchargeables). 
Les autres peuvent être téléchargés sur le site de l'Institut de veille sanitaire (www.invs.sante.fr). 



ANTIBIOTIQUE (SURVEILLANCE) 



F CHE MALAD E 



EFFICACITÉ 

L'efficacité du traitement se juge sur l'améliora- 
tion des symptômes et des signes cliniques, bio- 
logiques, microbiologiques ou radiologiques. 
Tous ne se modifient pas à la même vitesse. 
L'apyrexie est obtenue dans un délai variant 
selon l'infection (72 h pour une pneumonie, 
parfois 1 semaine pour une pyélonéphrite). 
Le traitement antibiotique doit être adapté au 
fur et mesure des résultats des prélè-vements : 
examen microscopique (quelques heures au 
maximum), identification (24 h), antibio- 
gramme (48 h). 

En cas de persistance de la fièvre, il faut dif- 
férencier un échec thérapeutique d'une autre 
cause : 

• Échec thérapeutique : 
-problème d'administration (erreur de 
dose, inobservance) ; 



- problème pharmacologique (absorption, 
interaction médicamenteuse, métabolisme 
inhabituel, pénétration tissulaire) ; 
-foyer infectieux persistant (porte d'entrée, 
localisations secondaires ignorées, abcéda- 
tion, matériel étranger) ; 

- surinfection ; 

- sélection de mutants résistants ; 

- durée du traitement trop courte. 

• Autres causes : erreur diagnostique, throm- 
bose veineuse, infection nosocomiale (en par- 
ticulier sur cathéter), maladie sous-jacente 
ignorée, allergie. 

DOSAGE D'ANTIBIOTIQUES 

Certaines circonstances nécessitent des dosa- 
ges : risque de toxicité (glycopeptides, amino- 
sides), risque d'échec (interactions médica- 
menteuses, inobservance, infection grave), 
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site infecté difficile à traiter (infection os- 
seuse), certains antibiotiques (glycopeptides). 

ANTIBIOTIQUE DÉPENDANT DU TEMPS 

L'efficacité dépend de la durée de traitement 
pendant laquelle les concentrations sériques 
sont au-dessus des concentrations inhibitri- 
ces : glycopeptides, P-lactamines. Il faut ad- 
ministrer des doses fréquemment ou en 
continue : le pic sérique informe sur la dose 
unitaire, et la résiduelle sur l'efficacité. 

ANTIBIOTIQUE DÉPENDANT 
DE LA CONCENTRATION 

L'efficacité dépend de la concentration au pic 
(aminosides). Il faut administrer des doses uni- 



taires en quantité suffisante et espacées dans 
le temps : le pic sérique informe sur l'effica- 
cité, et la résiduelle sur la toxicité. 

EFFETS INDÉSIRABLES 

Les effets indésirables peuvent être classés en 
trois groupes : 

• selon l'individu (allergie) ; 

• selon le médicament (toxicité, interaction, 
induction enzymatique) ; 

• selon la maladie (réaction de Jarish-Herx- 
heimer). 

Il faut déclarer à la pharmacovigilance les ef- 
fets indésirables liés au médicament. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

• Clinique : fièvre, état général, signes locaux. 

• Biologie : hémogramme, CRP, ionogramme 
sanguin, créatinine, tests hépatiques, hémo- 
cultures (en cas de frissons ou de fièvre) et, si 
besoin, prélèvements des sites infectés. 

• Dosages d'antibiotiques : 

• prélever la résiduelle avant une nouvelle 
administration ; 

• prélever le pic 10 à 30 min après l'adminis- 
tration (selon le laboratoire, le médicament et 
la voie) ; 

• préciser les doses et la durée du traitement, 
les heures de prélèvement, le nombre de pri- 
ses, les autres médicaments. 

EFFETS INDÉSIRABLES 

La surveillance dépend de l'antibiotique uti- 
lisé (cf. Fiche maladie p. 684). Elle combine 



une vigilance clinique et biologique adaptée 
à chaque médicament : 

• cutanée (éruption, allergie, syndrome de 
Lyell, purpura) ; 

• neurologique (confusion, hallucination) ; 

• rénale (créatinine) ; 

• hématologique (hémogramme) ; 

• pulmonaire (asthme, pneumonie) ; 

• gastro-intestinale (intolérance gastrique, 
diarrhées, colite à Ctostridium difficile) ; 

• hépatique (transaminases, bilirubine) ; 

• rhumatologique (tendinite). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Informer le médecin d'une allergie médica- 
menteuse connue. 

Signaler rapidement tout nouveau symptôme, 
frissons ou fièvre. 



-( FICHE TECHNIQUE )- 



HEMOCULTURES 
Définition 

C'est la mise en culture de sang en milieu liquide pour en isoler des bactéries ou des cham- 
pignons. L'échantillon sanguin est habituellement prélevé sur une veine périphérique. Dans 
certains cas, les hémocultures sont obtenues sur une voie veineuse centrale (cathéter, cham- 
bre implantable) ou une voie artérielle. 



' LU ■ 
3 ' 
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Il n'est pas possible de réaliser un examen microscopique direct sur le sang prélevé. Il faut 
donc attendre que les microbes se multiplient suffisamment pour être détectables (colonies, 
dégagement gazeux). Le sang est alors ensemencé sur des géloses pour isolement de colonies 
(identification de l'espèce) et réalisation d'un antibiogramme. 

Il faut systématiquement prélever un flacon pour culture en aérobiose suivi d'un flacon pour 
culture en anaérobiose. De nombreuses bactéries pyogènes peuvent être cultivées sur les 
milieux de culture usuels ainsi que des levures. Dans des cas particuliers (endocardite), il 
faut discuter avec le microbiologiste afin de conserver les flacons d'hémocultures plus de 
7 jours pour optimiser la croissance de germes à croissante lente ou fastidieuse. 

Objectifs 

Prélever et ensemencer en respectant des conditions d'asepsie rigoureuses pour éviter toute 
contamination. 

Indications 

Les hémocultures sont les plus réalisées pour diagnostiquer et documenter une bactériémie, 
une fongémie ou une septicémie. Elles sont prescrites devant une fièvre suspecte de cause 
infectieuse (en particulier en cas de frissons), pour identifier un microbe (pneumonie, infec- 
tions urinaires), ou déterminer si un dispositif médical implantable est infecté (cathéter, 
chambre implantable). Les hémocultures peuvent servir aussi à surveiller l'efficacité théra- 
peutique (endocardite infectieuse, candidémie). 

D'autres liquides biologiques que le sang, comme le liquide d'ascite ou les pus articulaires, peu- 
vent être ensemencés sur des flacons d'hémocultures qui sont d'excellents bouillons de culture. 

Préparation du soin 

• Vérifier la prescription médicale : 

— date et signature du médecin ; 

— identité du patient. 

• Informer le patient de la nature de l'examen. 

• Prélever les hémocultures habituellement : 

— avant la mise en route d'un traitement antibiotique pour identifier un microbe en cause ; 

— pendant le traitement anti-infectieux pour vérifier l'efficacité thérapeutique ; 

— de préférence, au moment d'un pic fébrile ou de frissons ; 

— en cas d'hypothermie ; 

— directement sur une chambre implantable ou un cathéter central en cas de suspicion 
d'infection du dispositif. 

Matériel 

Il faut penser à vérifier la date de péremption et l'intégrité des emballages de tout le matériel 
utilisé : 

• un antiseptique iodé type Bétadine ou Biseptine (voir chapitre antiseptiques) ; 

• du sérum physiologique ; 

• des compresses stériles ; 

• un container à aiguilles ; 

• un plateau à usage unique ; 

• des gants non stériles ; 

• un garrot propre et décontaminé ; 

• deux flacons de milieux de cultures différents et portant l'étiquette d'identification du patient : 
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- un à bouchon vert pour culture en aérobiose, 

— un à bouchon rouge pour culture en anaérobiose ; 

• sachets en plastiques permettant l'isolement des tubes de prélèvements et des demandes 
d'examens ; 

• pansement adhésif ; 

• protection pour le lit ; 

• un corps de Vacutainer adapté au diamètre des flacons ; 

• dispositif de prélèvement type Butterfly que l'on adapte directement au corps de Vacutainer ; 

• un haricot ; 

• un thermomètre. 
Déroulement du soin 

Avant d'exécuter la ponction, vérifier l'identité du patient, puis contrôler sa température. 

• installer confortablement le patient (au lit ou au fauteuil) et effectuer un premier repérage 
de la veine à ponctionner ; 

• s'installer en respectant l'ergonomie (prendre une chaise ou monter le lit à sa hauteur) ; 

• lavage des mains (simple) ; 

• effectuer le montage du système de ponction (corps de Vacutainer avec l'aiguille type Butterfly) ; 

• mettre la protection sous le bras du patient ; 

• ouvrir les flacons de prélèvements et les compresses de façon aseptique, puis imbiber les 
compresses avec l'antiseptique ; 

• poser le garrot à environ 1 5 cm au dessus de la zone choisie ; 

• repérer la veine par palpation ; 

• mettre les gants non stériles ; 

• désinfecter largement la partie du bras à ponctionner ; 

• tendre la peau fermement à l'endroit de la ponction avec l'aide de la main ne tenant pas 
l'aiguille, afin d'éviter que la veine se dérobe au moment de la ponction ; 

• l'aiguille est présentée avec le biseau vers le haut, son introduction doit être franche, une 
fois l'aiguille rentrée, la cathétérisation de la veine doit être suffisante sans être excessive, au 
risque de sortir de la lumière de la veine ; 

• prendre l'aiguille butterfly par ses ailettes et ponctionner la veine. Attendre la présence de 
sang dans le tube souple et procéder au remplissage des flacons. Commencer le flacon en 
aérobie (vert) puis adapter le flacon anaérobie (rouge). Pour maintenir les ailettes, on peut 
les coller avec un morceau de sparadrap ; 

• une fois la ponction veineuse terminée, enlever le garrot puis retirer l'aiguille de ponction, et 
appliquer une compresse sèche sur le point de ponction. Nettoyer le point de ponction avec 
des compresses imbibées de sérum physiologique pour enlever le reste d'antiseptique iodé ; 

• fixer une compresse sèche avec du sparadrap et assurer une pression modérée pour assurer 
l'arrêt du saignement ; 

• jeter l'ensemble corps de pompe et aiguille de ponction dans le container à aiguille et p 
éliminer le reste des déchets ; O 

• enlever les gants ; u_ 

• mettre les flacons dans le sachet de laboratoire adapté après avoir remis les bouchons — 
rigides sur les flacons, remplir la demande d'examen en précisant l'heure du prélèvement, la 
température du malade et la nature du traitement antibiotique si il en a un. Acheminer ra- q 
pidement les flacons au laboratoire ; ► <C 
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• mettre le garrot à décontaminer ; 

• se laver les mains (lavage simple) ; 

• noter le soin avec la température du malade dans le dossier et s'assurer du retour des 
résultats dans le service. 

( FICHE TECHNIQUE ) 

PIC ET CONCENTRATION RÉSIDUELLE D'ANTIBIOTIQUES 
Définition 

Lors d'une antibiothérapie intraveineuse instaurée dans le cadre d'une maladie infectieuse 
grave, certains antibiotiques nécessitent un contrôle très rigoureux des doses. Il faut adapter 
très précisément les doses pour améliorer l'efficacité et réduire la toxicité (notamment au 
niveau rénal). La gravité de la pathologie infectieuse peut engendrer des variations impor- 
tantes du métabolisme et peut de ce fait potentialiser le risque de toxicité du traitement 
administré. 

Pour cadrer au cas par cas l'antibiothérapie, le dosage du pic et/ou le dosage de la concentration 
résiduelle est prescrit. Cela permet d'éviter les surdosages et les sous-dosages thérapeutiques. 
Le pic correspond à la concentration sérique maximale d'antibiotique. 
La concentration résiduelle correspond à la concentration sérique minimale d'antibiotique. 
Ces dosages concernent : 

• les aminosides (amikacine, gentamicine, tobramycine) ; 

• et les glycopeptides (vancomycine). 
Méthode 

Eléments incontournables et communs au pic et à la concentration résiduelle : 

Les prélèvements du pic et de la concentration résiduelle se réalisent chacun sur un tube sec sans gel. 

Renseigner obligatoirement et précisément : 

• l'identité du patient (nom, prénom, date de naissance, sexe), 

• l'identité du service demandeur (nom du service, téléphone, nom du prescripteur, nom du 
préleveur, date et heure de prélèvement). 

• le taux le plus récent de la créatinémie du patient, 

• le taux le plus récent de la CRP du patient, 

• le poids et la taille du patient, 

• la date et l'heure de la dernière administration d'antibiotique, 

• la durée de l'injection, 

• la date du début du traitement, 

• la voie d'administration utilisée (IV, IM), 

• la posologie et le rythme d'administration, 

• le ou les site(s) infecté(s), 

• le ou les germe(s) en cause, 

• la nature de l'infection (nosocomiale, suspectée, communautaire ou documentée), 

• les traitements associés à cet antibiotique pour évaluer les interférences. 
Modalités spécifiques de réalisation d'un pic : 

• Concernant les aminosides : 
Si l'antibiotique est administré : 

— par voie IV: faire le prélèvement 30 minutes après l'administration, 
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— par voie IM : faire le prélèvement 1 heure après l'administration. 

• Concernant les glycopeptides (administrés en IV) : 
-faire le prélèvement 30 minutes après l'administration. 

Modalités spécifiques de réalisation de la concentration résiduelle : 

• Communes aux aminosides et glycopeptides : 

— faire le prélèvement juste avant la prochaine injection. 

Chaque prélèvement est acheminé aussitôt au niveau de la pharmacie de l'hôpital. 
En fonction de l'analyse qu'il fera, le pharmacien validera de continuer à même dose si les 
résultats sont satisfaisants. S'ils sont en revanche insatisfaisants, le pharmacien recomman- 
dera au médecin de réadapter la posologie du traitement. 

L'administration suivante d'antibiotique nécessite donc dans ce contexte de toujours atten- 
dre le résultat et la validation du pharmacien et du médecin avant de faire une autre injection. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



■ Benzylpénici Hine sodique 



PENICILLINE G PANPHARMA 


En 3 à 4 perf. IV de 30 min ou perf. 
continue 

A. : 50 000 à 100 000 Ul/kg/j 

(max. 50 M Ul/j) 

E. : 50 000 à 100 000 Ul/kg/j 

(max. 20 M Ul/j) 

N. : 75 000 à 20 000 Ul/kg/j 

(max. 750 000 Ul/kg/j) 


25 inj. 1 M UI 
25 inj. 5 M UI 


HOP 
HOP 


I 
I 


NR 
NR 





i Pénicilline V (ou phénoxyméthylpénicilline) 



ORACILLINE 


En 3 à 4 prises per os en dehors des 


12 cp. séc. 1 M UI 


5,06 


I 


65% 


0,42 


repas 


24 c-mes. à 250 000 UI 


6,93 


I 


65% 


0,29 


A. : 3 à 4 M Ul/j 


(fl.de 120 mL) 










E. et N. : 50 000 à 100 000 Ul/kg/j 


24 c-mes. à 500 000 UI 


8,71 


I 


65% 


0,36 


(max. 500 000 Ul/kg/j) 


(11. de 120 mL) 












i 8 c-mes. de 


13,6 


I 


65% 


0,76 




1 000 000 UI (fl. de 












180 mL) 










■ Pénicilline semi-retard 


BICLINOCILLINE 


1 inj. par voie IM stricte 


1 fl. 1 M UI + amp. de 


4,51 


I 


65% 


4,51 


A. : 1 à 2 M UI/24 h à 48 h 


3 mL 










E. > 6 mois : 1 M UI tous les 2 j 












E. < 6 mois : 0,5 M UI tous les 2 j 
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i Benzathine-benzylpénicilline 



EXTENCILLINE 


1 inj. par voie IM stricte 


1 fl. 0,6 M UI + 


2,62 


I 


65 % 


2,62 


A. : 2,4 M Ul/inj. 


amp. 2 mL 










E. > 25 kg : î,2MUI/inj. 


1 fl. 1,2 M UI + 


2,69 


I 


65 % 


2,69 


E. < 25 kg : 0,6 M Ul/inj. 


amp. 4 mL 












1 fl. 2,4 M UI + 


3,14 


I 


65 % 


3,14 




amp. 8 mL 











Propriétés 

Antibiotiques bactéricides qui se lient, 
comme toutes les bêtalactamines, aux pro- 
téines enzymatiques (PLP) responsables des 
dernières étapes de la synthèse du peptidogly- 
cane. L'inhibition de ces enzymes situées à la 
face externe de la membrane cytoplasmique 
conduit à un arrêt de la croissance puis à la 
mort bactérienne. 

Pharmacocinétique 

Pénicilline G : usage parentéral (détruite par 
l'acidité gastrique), distribution dans tout l'or- 
ganisme sauf le système nerveux central, 
l'œil, la prostate et l'os, faible passage dans 
le liquide céphalorachidien, élimination ré- 
nale sous forme active (90 %), passage trans- 
placentaire et dans le lait maternel. 
Pénicilline V : usage per os, à distance des 
repas, biodisponibilité de 60 %, distribution 
et élimination similaires à la pénicilline G. 

Microbiologie 

Espèces sensibles : streptocoques (sauf entéro- 
coques), pneumocoque, gonocoques, méningo- 
coque, Corynebacterium, Erysipelothrix, Listeria, 
Peptococcus, Peptostreptococcus, Fusobacte- 
rium, Clostridium, Actinomyces, Treponema, 
Leptospira, Borrelia, Streptobacillus monolifor- 
mis, Spirillum minus, Pasteurella multocida. 
Résistance naturelle : entérocoques, bacilles 
gram-négatifs, Legionella, Mycoplasma, Chla- 
mydiae, Rickettsiae, Mycobacterium, Nocar- 
dia, Bacteroides fragilis. 
Résistance acquise : staphylocoques produc- 
teurs de pénicillinases (> 95 %) et staphyloco- 
ques méti-R, pneumocoque (> 35 %), 
gonocoque (1 5 %). 

Indications 

- Infections à streptocoques des groupes A, B, 
C, et G. 



- Angine streptococcique (prévention du rhu- 
matisme articulaire aigu). 

- Infections à pneumocoque sensible. 

- Infections à méningocoque. 

- Infections à staphylocoque non producteur 
de pénicillinase. 

- Infections à spirochètes. 

- Infections à anaérobies : clostridies, actino- 
mycoses. 

-Autres infections: pasteurellose, rouget du 
porc, sodoku, charbon. 

Contre-indications 

Allergie aux pénicillines. 

Précautions d'emploi 

Insuffisance rénale : adapter la dose à la clai- 

rance de la créatinine ; pénicilline G : 

-<80mL/min:30MUI/j; 

-< 50 mL/min : 15 M Ul/j ; 

-< 10 mL/min : 10 M Ul/j. 

Apports sodés : 1,7 mmol de Na + par million 

d'UI de pénicilline G. 

Effets secondaires 

Réactions allergiques : exanthème maculopa- 
puleux, urticaire, œdème de Quincke, fièvre, 
vascularite, éosinophilie, cytopénie, syndrome 
de Stevens-Johnson, choc anaphylactique. 
Toxicité neurologique (à fortes doses et favo- 
risée par une insuffisance rénale) : agitation, 
convulsions, myoclonies, hallucinations, 
encéphalopathie. 

Rares : réaction de Pick-Herxheimer dans la 
syphilis, neutropénie, anémie hémolytique, 
thrombopénie, allongement du TS. 

Interactions médicamenteuses 

Synergie avec les aminosides, l'acide fusi- 
dique et l'acide clavulanique. 
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PÉNICILLINES A 



i Amoxicilline per os 



Pénicillines A orales 



CLAMOXYL 


En 3 à 4 prises/j minimum 
A. : 1 à 3 g/j (max. 6 g/j) 
E. et N. : 25 à 50 mg/kg/j 
(max. 150 mg/kg/j) 


12 gel. 500 mg 
6 cp. 1 g disp. 
14 cp. 1 g disp. 
6 sach. 1 g 
12 càc à 125 mg 
12 càc à 250 mg 
12 càc à 500 mg 


2,06 
2,62 
5,28 
2,68 
1,6 
2 

2,47 




65% 
65% 
65% 
65% 
65% 
65% 
65% 


0,17 
0,44 
0,38 
0,45 
0,13 
0,17 
0,21 


AmpiciUine per os 


TOTAPEN 


En 2 prises per os 

A. :2 g/] 

E. : 50 mg/kg/j 


8 gél. 500 mg 


2,72 


I 


35% 


0,34 


■ PivampiciUine 


PROAMP/ 


En 2 à 3 prises 

A. : 1 à 3 g/j 

E. et N. : 25 mg/kg/j 


12 cp. 500 mg 


6,26 


I 


65% 


0,52 


■ Pivmecillinam chrohydrate 


SELEXID 


En 2 à 3 prises 
A. : 3 à 4 cp./j 


12 cp. 200 mg 


14,41 


I 


NR 


1,2 


Pénicillines A injectables 










■ Amoxicilline injectable 












CLAMOXYL 


CLAMOXYL IV 
En 3 à 4 inj. IV 
A.: 2 à 12 g/j 

E. et N. : 1 00 à 200 mg/kg/j 


10 fl. 2 mg 
lOfl. 1 g 
10 fl. 500 mg 




I 
I 
I 


NR 
NR 
NR 




CLAMOXYL LM 
En 3 à 4 inj. IM 
A- : 2 g/j 

E. et N. : 50 mg/kg/j 


1 fl. 500 mg + 
amp. 5 mL 

2 fl. 1 g + amp. 5 mL 


1,44 
1,58 


I 
I 


65% 
65% 


1,44 
0,79 
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■ Ampicilline injectable 
AMPICILUNE PANPHARMA 

En 4 à 6 inj. IV ou en perfusion 

continue 

A. : 2 à 12 g/j 

E. et N. : 100 à 300 mg/kg/j 
En 2 inj. IM 
A.: 2 g/j 

E. et N. : 50 mg/kg/j 
TOTAPEN 



25 9. 500 mg 
25 fl. 1 000 mg 
25 fl. 2 000 mg IV 



HOP 
HOP 
HOP 



NR 
NR 
NR 



1 fl. 1 g 



1,96 I 65% 1,96 



En 4 à 6 inj. IV ou en perfusion 
continue 
A. : 2 à 12 g/j 

E. et N.: 100 à 300 mg/kg/j 
En 2 inj. IM 
A: 2 g/j 

E. et N. : 50 mg/kg/j 

Propriétés 

Pénicillines actives sur les entérocoques, les 
streptocoques, les entérobactéries et les Hae- 
mophilus non producteurs de bêtalactamases. 

Pharmacocinétique 

Biodisponibilité per os > 80 % pour l'amoxi- 
cilline, la pivampicilline et de 40 % (dimi- 
nuée en présence d'aliments) pour 
l'ampicilline, distribution dans tout l'orga- 
nisme (y compris le LCR), faible métabolisa- 
tion hépatique, élimination rénale 
prépondérante sous forme active, passage 
transplacentaire et dans le lait maternel. 

Microbiologie 

Espèces sensibles : streptocoques, pneumoco- 
que, entérocoques, Neisseria, Corynebacte- 
rium, Erysipelothrix, Listeria, Bacillus, E. coli, 
Proteus mirabilis, Satmonella, Shigella, Bru- 
cella, Haemophilus influenzae, Bordetella, Ei- 
kenella corrodens, Pasteurella, Vibrio 
choieras, Helicobacter pylori, Peptococcus, 
Peptostreptococcus, Eusobacterium, Clostri- 
dium, Actinomyces, Treponema, Leptospira, 
Borrelia, Streptobacillus monoliformis, Spiril- 
lum minus. 

Résistance naturelle : Klebsiella, Enterobacter, 
Citrobacter, Morganella morganii, Proteus in- 
dole-positifs, Providencia, Serratia, Yersinia, 
Pseudomonas, Acinetobacter, Campylobac- 
ter, Bacteroides, Clostridium difficile, Legio- 



nella, Mycoplasma, Chlamydiae, Rickettsiae, 
Mycobacterium, Nocardia. 
Résistance acquise : staphylocoque produc- 
teur de pénicillinase (> 95 % en ville) ou 
méti-R, E.coli (>40%), P. mirabilis (10 à 
1 5 %), Salmonella (< 1 %), Shigella (< 30 %), 
H. influenzae (25 %), Moraxella catarrhalis 
(75 %), gonocoque (< 1 5 %), pneumocoque 
(> 35 %). 

Indications 

- Infections des voies respiratoires supérieu- 
res (sauf otites moyennes aiguës et sinusites). 

- Pneumonie communautaire non compli- 
quée du sujet sain, bronchite aiguë. 
-Méningite bactérienne à listeria, S. pneu- 
moniae, ou N. meningitidis (chez enfant 
> 6 ans et adulte jeune immunocompétent). 

- Infections urinaires : cystite non compli- 
quée de la femme jeune, bactériurie asymp- 
tomatique de la femme enceinte, infections à 
entérocoques. 

- Infections à streptocoques, traitement et 
prophylaxie de l'endocardite bactérienne et 
du rhumatisme articulaire aigu. 
-Maladie de Lyme, listériose, pasteurellose, 
syphilis. 

- Infections à Helicobacter pylori (en associa- 
tion). 

Contre-indications 

Allergie aux bêtalactamines. 
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Précautions d'emploi 

Éruptions non allergiques plus fréquentes au 
cours d'une infection à CMV, du psoriasis, de 
leucémie lymphoïde. 

Insuffisance rénale : adapter la dose d'amoxi- 
cilline à la clairance de la créatinine : 
-30 à 10 mL/min : 500 mg à 1 g toutes les 
12 h; 

- < 1 mL/min : 500 mg à 1 g toutes les 24 h. 
Apports sodés : 2,7 mmol de Na* par g d'am- 
picilline ; 1,35 mmol de Na* par g d'amoxi- 
cilline. 

Effets secondaires 

Réactions cutanées allergiques : exanthème 
maculopapuleux, urticaire, œdème de 



Quincke, fièvre, vascularite, éosinophilie, cy- 
topénie, syndrome de Stevens-Johnson, choc 
anaphylactique. 

Troubles digestifs : nausées, vomissements, 
diarrhée, colite pseudo-membraneuse, candi- 
dose. 

Toxicité neurologique (à fortes doses, favori- 
sée par une insuffisance rénale) : convulsions, 
encéphalopathie. 

Rares : élévation transitoire des phosphatases 
alcalines et des transaminases, néphrite in- 
terstitielle aiguë, neutropénie, anémie hémo- 
lytique. 

Interactions médicamenteuses 

Allopurinol et tisopurine (éruption cutanée). 



AMINOPÉNICILLINES ET INHIBITEURS DE BÊTALACTAMASI 

■ Amoxicilline + acide clavulanique 



AUGMENTIN 


AUGMENTIN per os 


16 cp. 500 mg + ac. 


7,44 




65% 


0,47 


En 3 à 4 prises au début des repas 


clav. 62,5 mg 










A. : 1 500 à 3 000 mg/j 


24 cp. 500 mg + ac. 


9,24 




65% 


0,39 


E. > 30 mois : 40 à 50 mg/kg/j 


clav. 62,5 mg 












12 sach. 250 mg + ac. 






NR 






clav. 31,25 mg 












12 sach. 500 mg + ac. 






NR 






clav. 62,5 mg 












8 sach. 1 000 mg + ac. 


7,44 




65% 


0,93 




clav. 125 mg 












12 sach. 1 OOOmg + ac. 


9,24 




65% 


0,77 




clav. 125 mg 












1 fl. lOOmg + ac. clav. 


6,58 




65% 


6,58 




12,5 mg 60 mLfenf.) 












1 fl. lOOmg + ac. clav. 


3,85 




65% 


3,85 




12,5 mg 30 mL (nour.) 










AUGMENTIN injectable 


1 fl. enf. à 1 g + ac. clav. 






NR 




En 2 à 4 inj. IV ou perfusions de 


100 mg 










30 min 


10 fl. à 500mg + ac. 


14,67 




65% 


1,47 


A. : 2 à 4 g/j (max. 8 g/j) 


clav. 50 mg 










E. > 3 mois : 25 à 50 mg/kg en 3 à 


1 fl. à 1 g + ac. clav. 


4,17 




65% 


4,17 


4 inj. 


200 mg 












10 fl. à 2 g + ac. clav. 


28,04 




65% 


2,8 




200 mg 










CIBLOR 


Idem AUGMENTIN 


24 cp. 500 mg ac. clav. 
62,5 mg 

12 sach. lOOOmg + ac. 
clav. 125 mg 


9,24 
9,24 




65% 
65% 


0,39 
0,77 
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i Ampicilline + sulbactam 



UNACIM 


UJ\AL.iM injectable IV 

En 2 à 4 inj. IV ou perfusions 

A. : 2 à 8 g (max. 1 2 g/j et 4 g de 

sulbactam) 

E. : 100 à 1 50 mg/j (max. 300 mg/kg/j 
et 75 mg/kg/j de sulbactam) 
Par voie IM (adulte) 
A.:lgx2/j 


1 fi T£n m ~ 4- 
l tl. zjU mg + 

sulbactam 125 mg 

1 fl. 500 mg + 

sulbactam 250 mg 

1 fl. 1 000 mg + 

sulbactam 500 mg + 

lidocaïne 3,2 mL de à 

0,5 % 


nUl 
HOP 

5,32 


I 


IN K. 

NR 

65 % 


5,32 


UNACIM injectable IM 
Par voie IM (adulte) 
A.:lgx2/j 


1 fl. 1 000 mg + 
sulbactam 500 mg + 
lidocaïne 3,2 mL de à 
0,5 % 


5,32 


I 


65% 


5,32 



Propriétés 

Les inhibiteurs de bêtalactamases agissent 
comme des substrats compétitifs-suicides des 
bêtalactamases. Ils permettent de restaurer 
l'activité des aminopénicillines dans les infec- 
tions à bactéries qui produisent une pénicilli- 
nase à un bas niveau (inactifs sur les 
céphalosporinases). 

Pharmacocinétique 

La pharmacocinétique des inhibiteurs de bê- 
talactamases, proche de celle des amino- 
pénicillines, n'est pas modifiée par 
l'absorption d'aliments (faible diffusion dans 
les méninges ne permettant pas une activité 
synergique dans les méningites), élimination 
rénale prépondérante sous forme active. 

Microbiologie 

Spectre d'action des aminopénicillines 
étendu aux : staphylocoque méti-S (y compris 
producteur de pénicillinase), gonocoque pro- 
ducteur de pénicillinase, Escherichia coli, 
Klebsiella, Proteus mirabilis, Proteus vulgaris, 
Citrobacter diversus, Yersinia enterolitica, 
Campylobacter fétus, Moraxella catharralis, 
Haemophilus influenzae, Haemopbilus du- 
creyi, anaérobies dont Bacteroides. 
Résistance naturelle : Enterobacter, Citrobac- 
ter freundiï, Providencia, Serratia, Morganella 
morganii, Pseudomonas, Acinetobacter, Le- 
gionella, Clostridium difficile, Mycoplasma, 
Cblamydiae, Rickettsiae, Mycobacterium. 
Résistance acquise : staphylocoque méti-R, 
entérobactérie productrice de céphalospori- 
nases ou de pénicillinase à un haut niveau. 



Indications 

- Infections urinaires basses chez la femme 
(pas d'indication probabiliste au cours des 
pyélonéphrites et des prostatites en raison de 
la fréquence d'£. coli résistants à l'associa- 
tion). 

- Infections ORL : otites moyennes, sinusites, 
épiglottite à H. influenzae. 

- Infections respiratoires basses au cours des 
BPCO en cas d'infections à H. influenzae sé- 
créteur de pénicillinase ou plurimicrobienne, 
pneumopathie de déglutition communau- 
taire. 

- Infections cutanées ou des parties molles sur 
un terrain fragilisé (diabète, sujet âgé, etc.), ou 
après morsure non délabrante. 

- Infections gynécologiques en particulier sal- 
pingite de la femme jeune (en association 
avec une tétracycline). 

- Urétrite gonococcique non compliquée. 

Contre-indications 

Allergie aux bêtalactamines ou à l'acide cla- 
vulanique ou au sulbactam. 

Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement : non tératogène 
mais innocuité non établie. 
Eruptions cutanées plus fréquentes au cours 
d'une infection à CMV, du psoriasis, de leu- 
cémie lymphoïde. 

Insuffisance rénale : adapter la dose d'amoxi- 
cilline à la clairance de la créatinine : 1 g puis 
500 mg toutes les 12 h (<30mL/min) ou 
250 mg toutes les 12 h (< 10 mL/min). 
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Ne pas dépasser 750 mg/j d'acide 
clavulaniqueper os ou 1 200 mg/j par voie 
IV ni 4 g/] de sulbactam chez l'adulte ou 
75 mg/kg/j chez l'enfant. 



Effets secondaires 

Cf. Aminopénicillines. 



Troubles digestifs : plus fréquents qu'avec une 

Aminopénicilline seule. 

Hépatites cholestatiques liées à l'acide cla- 

vulanique. 

Interactions médicamenteuses 

Synergie avec les aminosides. 
Allopurinol et tisopurine (éruption cutanée). 



PÉNICILLINES M : ANTISTAPHYLOCOCCIQU 
■ Oxacilline 



BRISTOPEN 



35 à 50 mg/kg/j en 2 à 3 prises per o< 
30 min avant les repas 
A.:lgx2/j 
E. : 250 mgx2/j 

N. : l/2c-mes. à 250 mg/5 kg x 2/j 
En 2 à 4 perfusions IV de 60 min 
ou IM profonde 

A., E. et N. : 50 à 100 mg/kg/j (max. 
200 mg/kg/j) 



1 2 c-mes 
fsusp. bu 1 



250 mg 
i fl. 1 g + amp. 5 mL 



3,15 
2,54 



65% 
65% 



0,26 
2,54 



i Cloxacilline 



ORBENINE 


25-50 mg/kg/j en 2 à 4 prises per os 
A. et E. > 12 ans: 2 gél. 500 mg x 2/j 
E. < 12 ans: 1 gél. 500 mg x 2/j 
25-50 mg/kg/j en 2 à 6 perf. IV ou IM 
profonde 


16 gél. 500 mg 
1 fl. 1 g (IM) + 
amp. 5 mL 
10 fl. 1 g (IV) 


8,07 
2,86 

HOP 


I 
I 

I 


65% 
35% 

NR 


0,5 
2,86 



Propriétés 

Pénicillines antistaphylococciques bactérici- 
des qui résistent à l'hydrolyse de la pénicilli- 
nase staphylococcique présente chez plus de 
95 % des souches en ville. 

Pharmacocinétique 

Usage per os, à distance des repas, biodispo- 
nibilité de 30 % pour l'oxacilline et de 50 % 
pour la cloxacilline, distribution comparable 
à la pénicilline G, faible métabolisation hé- 
patique (oxacilline 45 %, cloxacilline 20 %), 
élimination rénale prépondérante sous forme 
active, passage transplacentaire. 

Microbiologie 

Espèces sensibles : staphylocoque méti-S (y 
compris producteur de pénicillinase), strepto- 
coques (sauf entérocoques et streptocoques 
du groupe D), Clostridium perfringens. 



Résistance naturelle : entérocoques, strepto- 
coques du groupe D, bacilles gram-négatifs, 
Legionella, Mycoplasma, Chlamydiae, Ric- 
kettsiae, Mycobacterium, Bacteroides. 
Résistance acquise : staphylocoque méti-R 
(1 % des souches en ville mais jusqu'à 50 % 
dans certains services hospitaliers). 

Indications 

(en association dans les infections sévères) 

- Septicémies et endocardites à staphyloco- 
ques méti-S. 

- Infections cutanées et des parties molles à 
staphylocoques méti-S. 

- Infections osseuses et ostéo-articulaires à 
staphylocoques méti-S (préférer des antibio- 
tiques avec une meilleure pénétration os- 
seuse). 

- Staphylococcie pleuropulmonaire. 
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Contre-indications 

Allergie aux bêtalactamines. 

Précautions d'emploi 

Tenir compte du risque d'allergie croisée avec 
les céphalosporines. 

Insuffisance rénale : adaptation des doses à la 
clairance de créatinine : 

• 30-10 mL/min : 30 mg/kg toutes les 4 à 
6h; 

• < 10 mL/min et hémodialyse: 30 mg/kg 
toutes les 12 h. 

Insuffisance hépatocellulaire : demi-vie séri- 
que augmentée pour la cloxacilline. 
Apports sodés : 2,2 mmol de Na* par g d'oxa- 
cilline et de la cloxacilline. 

Effets secondaires 

Réactions allergiques : exanthème maculopa- 
puleux, urticaire, œdème de Quincke, fièvre, 
vascularite, éosinophilie, cytopénie, syn- 
drome de Stevens-Johnson, choc anaphylac- 
tique. 

Troubles digestifs : nausées, vomissements, 
diarrhée. 



Rares : hépatites, néphrites interstitielles 
aiguës. 

Interactions médicamenteuses 

Synergie avec la fosfomycine en particulier 
sur Staphylococcus aureus, augmentation de 
la bactéricidie en association avec les amino- 
sides. 



Certaines souches de staphylocoques ont 
acquis une résistance à l'ensemble des 
bêtalactamines appelée communément 
résistance à la méticilline (méti-R). Il s'agit 
d'une résistance par modification de la cible 
(PLP) des bêtalactamines et non par la 
production de bêtalactamase (acide 
clavulanique inefficace). Les souches méti-R 
sont fréquemment résistantes à d'autres 
antibiotiques (fluoroquinolones 
aminosides, macrolides, etc.) et se 
rencontrent quasi exclusivement en milieu 
hospitalier. En cas de suspicion d'infection à 
staphylocoque méti-R, il faut utiliser un 
glycopeptide en première intention 
(vancomycine) puis adapter le traitement à 
l'antibiogramme. 



CARBOXYPÉNICILLINES 



■ Ticarcilline 



TICARPEN 


En 3 à 8 inj. IV de 3 à 4 min, 

perfusions de 20 à 30 min ou IM 

A. : 250 mg/kg/j 

E.: 300 mg/kg/j 

N. : 225 à 300 mg/kg/j 


10 fl. ig 

10 fl. 2 000 mg 

5 fl. 5 g 


14,51 


I 
I 
I 


NR 
NR 

65 % 


2,9 



■ Ticarcilline + acide clavulanique 



CLAVENTIN 


En 3 à 6 inj. IV de 3 à 4 min ou 
perfusions de 20 à 30 min 
A. : 12 à 15 g/j de ticarcilline (max. 
250 mg/kg/j) 

Ne pas dépasser plus de 200 mg d'ac. 
clav. par inj. 

E. : 225 à 300 mg/kg/j de ticarcilline 

Ne pas dépasser plus de 5 mg/kg d'ac. 
clav. par inj. 


1 fl. 1 500 mg + ac. clav. 
100 mg 

25 fl. 3 000 mg + ac. 
clav. 200 mg 
25 fl. 5 000 mg + ac. 
clav. 200 mg 




I 
I 
I 


NR 
NR 
NR 





Antibiotique (surveillance] 697 



Propriétés 

Pénicilline à large spectre, active sur Pseudo- 
monas, hydrolysée relativement stable à l'acti- 
vité des céphalosporinases. Son spectre d'action 
n'inclut pas les entérocoques à la différence des 
acyluréidopénicillines (pipéracilline). 

Pharmacocinétique 

Voie parentérale stricte, diffusion dans tout 
l'organisme y compris le LCR (sauf l'acide 
clavulanique), pas de métabolisation pour la 
ticarcilline, élimination rénale (> 80 %). 

Microbiologie 

Spectre antibactérien des aminopénicillines 
étendu aux entérobactéries naturellement 
productrices de céphalosporinases (Entero- 
bacter, Citrobacter freundii, Serratia, Proteus 
indole-positif, Providencia, Morganella), 
Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter, ba- 
cilles anaérobies gram-négatifs (Bacteroides 
fragilis, Fusobacterium). 
Résistance naturelle : entérocoque, Klebsiella, 
Yersinia enterocolitica, Pseudomonas putida 
et cepacia, Xanthomonas maltophila, Mo- 
raxetla catharralis, Flavobacterium, Nocardia. 
Résistance acquise : staphylocoque produc- 
teur de pénicillinase (> 80 %) ou méti-R, 
pneumocoque de sensibilité diminuée à la 
pénicilline, Enterococcus faecium (50 %), E. 
coli (20 %), Proteus mirabilis (1 0-25 %), Pro- 
videncia (> 50 %), Salmonella et Shigella (5- 
20%) Enterobacter (> 30 %), Serratia 
(> 30 %), C. freundii (40-50 %), Morganella 
(5-1 %), P. aeruginosa (30 %), Acinetobac- 
ter (40-60 %). 



De nombreux bacilles gram-négatifs 
produisent une bêtalactamase (pénicillinase) 
hydrolysant la ticarcilline (voir ci-dessus). 
L'association d'acide clavulanique permet 
de restaurer l'activité de la ticarcilline vis-à- 
vis de ces bactéries. En raison de son très large 
spectre d'action, ticarcilline-acide 
clavulanique induit une pression de 
sélection qui peut conduire à l'émergence de 
bactéries multirésistantes. Sa prescription doit 
être parcimonieuse, mûrement réfléchie et 
adaptée à l'antibiogramme. 



Indications 

- Infection plurimicrobienne gynécologique 
ou digestive (mais absence d'activité sur l'en- 
térocoque). 

- Fièvre chez le neutropénique (préférer l'as- 
sociation ticarcilline-acide clavulanique en 

raison de la fréquence des bacilles gram-né- 
gatifs producteurs de bêtalactamases). 

- Infection à Pseudomonas aeruginosa sensible. 

Contre-indications 

Allergie aux bêtalactamines ou à l'acide 
clavulanique. 

Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement : non tératogène 
mais innocuité non établie de l'acide clavu- 
lanique. 

Insuffisance rénale : adapter la dose de ticar- 
cilline à la clairance de la créatinine : 

• 60 à 30 mL/min : 5 g toutes les 8 h ; 

• 30 à 10 mL/min : 5 g toutes les 12 h ; 

• < 10 mL/min : 2 g par 24 h ; 

• hémodialyse : 2 g en fin de séance. 
Ticarcilline-acide clavulanique : 

• 30 à 1 mL/min : 3 g/200 mg toutes les 1 2 h ; 

• 10 mL/min : 1,5 mg/100 mg toutes les 12 h ; 

• hémodialyse : 3 g/200 mg en fin de séance. 
Apports sodés : 5,2 mmol de Na* par g de ti- 
carcilline 

Effets secondaires 

Réactions allergiques, troubles digestifs et toxi- 
cité neurologique (Cf. Aminopénicillines). 
Rares : élévation transitoire des phosphatases 
alcalines et des transaminases, néphrite, in- 
terstitielle aiguë, neutropénie, anémie hémo- 
lytique à Coombs direct positif, hépatites. 

Interactions médicamenteuses 

Synergie avec les aminosides (et l'acide cla- 
vulanique). 
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ACYLURÉIDOPÉNICILLINES 

i PipéraciUine 



PIPERACILLINE MERCK 


En 3 perfusions IV de 30 min 


io a ig 


HOP 


I 


NR 




A.:200mg/kg/j 


10 a 2 g 


HOP 


I 


NR 




E. : 200 à 300 mg/kg/j 


10 fl. 4 g 


HOP 


I 


NR 





i Mezloci LUne 



BAYPEN 


En 3 perfusions IV de 30 min 
A. et E. : 240 à 300 mg/kg/j 


m. 5 g 




i 


NR 





i PipéraciUine + tazobactam 



TAZOCILLINE 


En 3 perfusions IV de 30 min 


1 fl. 2 g + 250 mg 


HOP 


I 


NR 




A. et E. > 12 ans: 12 à 16g/j 


tazocilline 












1 fl. 4 g + 500 mg 


HOP 


I 


NR 






tazocilline 











Propriétés 

Pénicilline à large spectre, active sur Pseudo- 
monas aeruginosa et les entérocoques, relati- 
vement stable à l'hydrolyse des 
céphalosporinases. 

Pharmacocinétique 

Voie parentérale stricte, bonne diffusion tissu- 
laire (y compris le LCR sauf pour le tazobac- 
tam), pas de métabolisation (métabolite 
inactif pour le tazobactam), élimination ré- 
nale (60-70 %) et biliaire (20-30 %). 

Microbiologie 

Espèces sensibles : spectre antibactérien des 
aminopénicillines étendu aux entérobacté- 
ries produisant naturellement une céphalos- 
porinase (Enterobacter, Citrobacter freundii, 
Serratia, Proteus indole-positif, Providencia, 
Morganella morganii), Pseudomonas aerugi- 
nosa, Acinetobacter, bacilles anaérobies 
gram-négatifs (Bactemides fragilis, Fusobacte- 
rium). 

Résistance naturelle : Citrobacter diversus, 
Klebsiella, Pseudomonas putida et cepacia, 
Xanthomonas maltophila, Nocardia. 
Résistance acquise : staphylocoque produc- 
teur de pénicillinase (> 80 %) ou méti-R, 
pneumocoque de sensibilité diminuée à la 
pénicilline, Enterococcus faecium (50 %), en- 



térobactérie (E. coli (20%), P. mirabilis (10- 
25 %), Providencia (> 50 %), Salmonella et Shi- 
gella (5-20 %) Enterobacter (> 30 %), Serratia 
(> 30 %), C. freundii (40-50 %), M. morganii (5- 
1 %), Providencia, P. aeruginosa (30 %), Aci- 
netobacter (40-60 %). 



De nombreux bacilles gram-négatifs 
produisent une bêtalactamase (pénicillinase) 
hydrolysant la pipéracilline (voir ci- 
dessus). L'association du tazobactam 
permet de restaurer l'activité de la 
pipéracilline vis-à-vis de ces bactéries. En 
raison de son très large spectre d'action, 
pipéracilline-tazobactam induit une 
pression de sélection qui peut conduire à 
l'émergence de bactéries multirésistantes. Sa 
prescription doit être parcimonieuse, 
mûrement réfléchie et adaptée à 
l'antibiogramme. 



Indications 

- Fièvre chez le neutropénique (préférer l'as- 
sociation pipéracilline-tazobactam en rai- 
son de la fréquence des bacilles gram-négatifs 
producteurs de bêtalactamases hydrolysant 
les pénicillines). 

- Infections plurimicrobiennes (gynécologi- 
que, digestive, etc.). 
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- Infections à Pseudomonas aeruginosa ou à 
Acinetobacter sensible. 

Contre-indications 

Allergie aux bêtalactamines ou au tazobac- 
tam. 

Précautions d'emploi 

Insuffisance rénale : adapter les doses de pi- 
péracilline à la clairance de la créatinine ; 
< 20 mL/min : 4 g toutes les 12 h. Mezlocil- 
line : < 40 mL/min doubler l'intervalle entre 
deux doses ; < 10 mL/min ou tripler l'inter- 
valle entre deux doses. Pipéracilline- 
tazobactam ; 40 à 20 mL/min : 12 g/1,5 g 
en 3 injections ; < 20 mL/min 8 g/1 g en 
2 injections. 

Apports sodés : 1,85 mmol de Na + par g de 
pipéracilline, 2,35 mmol de Na* par g de pi- 
péracilline-tazobactam. 



■ Aztréonam 
AZACTAM 

En 2 à 3 perfusions IV 
A. : 2 à 8 g/j 
En 1 à 2 inj. IM 
A. : 1 à 2 g/j 

Propriétés 

Antibiotique bactéricide de la famille bêta- 
lactamines dont le spectre est limité aux bac- 
téries gram-négatives. 

Pharmacocinétique 

Voie parentérale, bonne diffusion tissulaire (y 
compris le LCR), faible métabolisation (6-7%), 
élimination rénale prépondérante (> 75 %). 

Microbiologie 

Espèces sensibles : Neisseria, Escherichia coli, 
Shigella, Salmonella, Proteus mirabilis, Kleb- 
siella, Enterobacter, Citrobacter, Proteus in- 
dole-positif, Providencia, Morganella 
morganii, Serratia, Yersinia, Pseudomonas ae- 
ruginosa, Campylobacter, Moraxella catharra- 
lis, Haemophilus. 

Résistance naturelle : cocci gram-positif, Aci- 
netobacter, Xanthomonas maltophila, Pseu- 



Effets secondaires 

Réactions allergiques et troubles digestifs 
communs avec l'amoxicilline (dont risque de 
colite pseudo-membraneuse et sélection de 
germes résistants). 
Risque d'hypokaliémie. 
Rares : élévation transitoire des transamina- 
ses, néphrite interstitielle aiguë, neutropénie, 
anémie hémolytique à Coombs direct positif. 
Risque de fausse positivité de la recherche 
d'antigène aspergillaire sérique. Contrôle à 
l'arrêt de l'antibiotique. 

Interactions médicamenteuses 

Diminution de l'efficacité des aminosides, 
des contraceptifs oraux et des anticoagu- 
lants oraux, antagonisme avec la céfoxitine 
sur Pseudomonas, augmentation du blocage 
neuromusculaire sous vécuronium. 



I NR 



domonas cepacia, Mycoplasma, Chlamydiae, 
Rickettsiae, Legionella, Mycobacterium, No- 
cardia, anaérobies. 

Résistance acquise : Enterobacter, Pseudomo- 
nas aeruginosa. 

Indications 

- Infections nosocomiales abdominales, uri- 
naires, gynécologiques, cutanées et pulmo- 
naires à bacille gram-négatif. 

- Septicémies et sepsis grave nosocomial (en 
réanimation). 

- Fièvre chez le neutropénique. 

Contre-indications 

Allergie aux monobactams. 

Précautions d'emploi 

Insuffisance rénale : adapter les doses à la 
clairance de la créatinine : 
• < 30 mL/min : 1/2 dose ; 



lfl-lg 
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• < 10 mL/min : 1/4 de dose ; 

• hémodialyse : 7,5 mg/kg en fin de séance. 

Effets secondaires 

Douleurs etthrombophlébite au point d'injec- 
tion. 

Réactions allergiques : exanthème maculopa- 
puleux, urticaire, œdème de Quincke, fièvre, 
vascularite, éosinophilie, cytopénie, choc 
anaphylactique. 

CARBAPÉNÈME 

■ Imipénème + cilastatine 
TIENAM 

TIENAM injectable IV 
En 3 à 4 perfusions IV 
A. et E. > 40 kg : 1 à 4 g/j 
En 4 perfusions IV 
E. < 40 kg et N. > 3 mois : 60 mg/kg/j 

TIENAM injectable IM 
En 2 inj. IM 
A. : 500 à 750 mg/j 

Propriétés 

Antibiotique bactéricide de la famille bêta- 
lactamines dont le spectre très large inclut la 
totalité des germes rencontrés en pratique 
quotidienne y compris la plupart des bactéries 
productrices de bêtalactamases. La cilasta- 
tine prévient l'inactivation rénale de l'imipé- 
nème et rétablit des concentrations urinaires 
thérapeutiques. 



Pharmacocinétique 

Voie parentérale, bonne diffusion tissulaire (y 
compris le LCR), métabolisation entre 20 et 
30 %, élimination rénale prépondérante 
(90 % dont 75 % sous forme active). 

Microbiologie 

Espèces sensibles : bactéries gram-positives 
(staphylocoques méti-S, streptocoques, pneu- 



Troubles digestifs : nausées, vomissements, diar- 
rhées, candidose, colites pseudo-membraneuses. 
Rares : saignements, hypoprothrombinémie, 
élévation transitoire des transaminases. 

Interactions médicamenteuses 

Aminosides (diminution de leur efficacité en 
cas d'insuffisance rénale très sévère). 
Contraceptifs oraux (diminution de leur ef- 
ficacité). 



I 
I 



I 



mocoques, entérocoques, iisteria), bactéries 
gram-négatives (Neisseria, Moraxella cathar- 
ralis, Brucella, Haemophilus), entérobactéries 
{Escberichia coli, Ktebsiella, Enterobacter, 
Otrobacter freundii, SalmoneSia, Shigella, 
Proteus, Providencia, Morganella, Serratia, 
Yersinia, Campytobacter), Pseudomonas aeru- 
ginosa, Acinetobacter, anaérobies (Pepto- 
coccus, Peptostreptococcus, Veillonella, 
Clostridium, Bacteroides, Fusobacterium). Ré- 
sistance naturelle : Otmbacter diversus, Ente- 
rococcus îaecium, corynébactéries JK, 
Xanthomonas maltophila, Pseudomonas ce- 
pacia, Mycoplasma, Chlamydiae, Rickettsiae, 
Legionella pneumophila, Mycobacterium, 
Nocardia. 

Résistance acquise : staphylocoque méti-R, 
entérobactéries (exceptionnel), Pseudomonas 
aeruginosa, Acinetobacter. 

Indications 

- Infections nosocomiales (ex. : abdominales, 
urinaires, gynécologiques, pulmonaires). 

- Septicémies et sepsis grave nosocomiaux 
(en réanimation). 



1 fl. 250 mg + cilastatine 
250 mg 

1 fl. 500 mg + cilastatine 
500 mg 



1 fl. 500 mg + cilastatine 
500 mg + lidocaïne 

2 mL à 1 % 



En raison de leur large spectre d'action, les 
carbapénèmes induisent une pression de 
sélection qui peut conduire à l'émergence de 
bactéries multirésistantes. Leur prescription 
doit être parcimonieuse et mûrement 
réfléchie. 
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- Infections à germes multirésistants : Pseudo- 
monas résistant à la ceftazidime, Acineto- 
bacter, entérobactéries productrices de 
bêtalactamases à spectre étendu ou hyperpro- 
ductrices de céphalosporinases (adapter à 
l'antibiogramme). 

- Infections plurimicrobiennes. 

- Fièvre chez le neutropénique en cas de sus- 
picion de germe résistant à la ceftazidime. 

Contre-indications 

Allergie aux bêtalactamines ou à la cilasta- 
tine. 

Précautions d'emploi 

Allergie croisée avec les céphalosporines 
dans 2 % des cas. 

Insuffisance rénale : adapter les doses à la 
clairance de la créatinine : 

• 70à30mL/min:500 mg toutes les 6 à 8 h ; 

• 30 à 10 mL/min : 500 mg toutes les 8 à 
12 h; 



• < 10 à 5 mL/min : 250 à 500 mg toutes les 
12 h; 

• hémodialyse: 7,5 à 15 mg/kg en fin de 
séance. 

Effets secondaires 

Douleurs et thrombophlébite au point d'injec- 
tion. Réactions allergiques : exanthème ma- 
culo-papuleux, urticaire, œdème de Quincke, 
fièvre, vascularite, éosinophilie, cytopénie, 
choc anaphylactique. Troubles digestifs : nau- 
sées, vomissements, diarrhées, colites pseudo- 
membraneuses, candidose. Rares : neutropé- 
nie, anémie hémolytique, élévation transitoire 
des transaminases, des phosphatases alcalines, 
néphrite interstitielle aiguë, confusion, convul- 
sions, encéphalopathie dépendante de la dose. 
Interactions médicamenteuses 
Aminosides (diminution de leur efficacité en 
cas d'insuffisance rénale très sévère), aug- 
mentation de la ciclosporinémie, ganciclovir 
(convulsions). 



CÉPHALOSPORINES DE r GÉNÉRATI 
■ Céfaclor 



ALFATIL 


En 3 prises per os 

A. 750 mg à 1 500 mg/j 

E. et N. : 20 mg/kg/j 


12 gel. 250 mg 
12 c-mes. 125 mg 
12 c-mes. 250 mg 


7,89 
3,75 
5,64 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


0,66 
0,31 
0,47 


ALFATIL 375 mg LP 

En 2 prises per os après les repas 

A. : 750 à 1 000 mg/j 


8 cp. 375 mg 


10,15 


I 


65% 


1,27 


ALFATIL 500 mg LP 
Idem ALFATIL 375 MG LP 


8 cp. 500 mg 


11,93 


I 


65% 


1,49 


HAXIFAL 


Idem ALFATIL 


10 cp. eff. 500 mg 


11,93 


I 


35% 


1,19 


m Céfatrizine 


CEFAPER0S 


En 2 prises per os 

A. : 1 000 à 1 500 mg/j 

E. et N. : 15 à 50 mg/kg/j 


8 gél. 500 mg 


5,74 


I 


65% 


0,72 


■ Céfradine 


DEXEF 


En 2 à 3 prises per os 
A- : 2 g/j 

E.: 50 à 100 mg/kg/j 


12 gel. 500 mg 


5,58 


I 


65% 


0,47 
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i Céfadroxil 



ORACEFAL 


En 2 prises per os 
A.:2g/j 

E. et N. : 50 mg/kg/j 


6 cp. 1 g dispersibles 
12 gél. 500 mg 
12 c-mes. 125 mg 
12 c-mes. 250 mg 
12 c-mes. 500 mg 


5,29 
5,82 
2,24 
3,56 
5,72 


I 
I 
I 
I 
I 


65% 
65% 
65 % 
65 % 
65% 


0,88 
0,49 
0,19 
0,3 
0,48 


■ Céfalexine 


KEFORAL 


En 2 ou 3 prises per os 
A. : 2 à 3 g/j 

E. et N. : 25 à 50 mg/kg/j 


10 cp. séc. 500 mg 
6 cp. séc. 1 g 


4,85 
5,89 


I 
I 


65% 
65 % 


0,49 
0,98 


■ Céfalotine 


CEFALOTINE PANPHARMA 


En 4 à 6 inj. IM ou IV lentes 

A:2à6g/j 

E.: 5 à 100 mg/kg/j 


25 H. 1 g 
25 fl. 2 g 


HOP 
HOP 


I 
I 


NR 
NR 




■ Céfapirine 


CEFALOJECT 


En 4 à 6 inj. IM ou IV 

A- : 2 à 6 g/j 

E. et N. : 50 mg/kg/j 


m. i g iv 

1 fl. 1 g IM + lidocaïne 

40 mg 


3,76 
3,76* 


I 
I 


65 % 
65 % 


3,76 
3,76 


'Attention : les formes injectables IM qui 
'enfant d'âge < 30 mois. 


contiennent de la lidocaïne sont contre-indiquées chez 


■ Céfazoline 












CEFACIDAL 


En 2 à 3 inj. IM ou IV 

A- : 1,5 à 3 g/j 

E. et N. : 25 à 50 mg/kg/j 


1 fl. pdre 1 g + solv. 
5 mL 


HOP' 


I 


NR 




CEFAZOLINE 


Idem CÉFACIDAL 


25 fl. 500 mg IV 
25 fl. 1 g IV 
25 fl. 2 g IV 
25 fl. 1 g IM + 
lidocaïne 


HOP 
HOP 
HOP 
HOP 


I 
I 
I 
I 


NR 
NR 
NR 
NR 





'Attention : les formes injectables IM qui contiennent de la lidocaïne sont contre-indiquées chez 
l'enfant d'âge < 30 mois. 



Propriétés 

Antibiotiques bactéricides de la famille des bê- 
talactamines souvent prescrits dans les infec- 
tions OR1 communautaires non compliquées. 

Pharmacocinétique 

Usage per 05 (biodisponibilité entre 75 et plus 
de 90 %, tolérance dépendante de la dose) ou 



par voie parentérale, large distribution (sauf le 
LCR), faible métabolisation, élimination es- 
sentiellement rénale, passage placentaire et 
dans le lait maternel. 

Microbiologie 

Espèces sensibles : staphylocoque méti-S, 
streptocoque, pneumocoque sensible à la pé- 
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nicilline, Neisseria, Corynebacterium, Esche- 
richia coli, Klebsiella pneumoniae, Otrobacter 
diversus, Salmonella, Shigella, Proteus mirabi- 
lis, Moraxella catarrhalis, Haemopbilus in- 
fluenzae, Peptococcus, Peptostreptococcus, 
ïreponema, Leptospira. 
Résistance naturelle : entérocoque, Listeria, 
Enterobacter, Otrobacter freundii, Proteus in- 
dole-positif, Providencia, Serratia, Pseudomo- 
nas, Acinetobacter , Campylobacter, 
Clostridium difficile, Bacteroides, Myco- 
plasma, Chlamydiae, Rickettsiae, Legionella 
pneumopbila, Mycobacterium. 
Résistance acquise : staphylocoque méti-R, 
pneumocoque résistant à la pénicilline, toute 
entérobactérie, Haemopbilus influenzae, Mo- 
raxella catarrhalis. 

Indications 

- Infections ORL (risque d'échec en cas d'in- 
fection à H. influenzae ou à M. catarrhalis). 

- Infections cutanées et des tissus mous à sta- 
phylocoque méti-S ou à streptocoque. 

- Infections à entérobactéries sensibles (ex. : 
E, coli, P. mirabilis). 

Contre-indications 

Allergie aux bêtalactamines (2 % d'allergie 
croisée avec les pénicillines). 



Méningites. 

Infections à entérocoques. 

Précautions d'emploi 

Insuffisance rénale : adapter la dose à la clai- 
rance de la créatinine (cf. tableau p. 703). 

Effets secondaires 

Douleur au point d'injection, thrombophlébite 
Réactions allergiques : exanthème maculopa- 
puleux, urticaire, œdème de Quincke, fièvre, 
vascularite, éosinophilie, cytopénie, syn- 
drome de Stevens-Johnson, maladie sérique, 
choc anaphylactique. 

Troubles digestifs : nausées, vomissements, 
diarrhées, candidose, colites pseudo-mem- 
braneuses. 

Toxicité neurologique (à fortes doses et favo- 
risée par une insuffisance rénale) : convul- 
sions, encéphalopathie. 
Troubles hématologiques (rares) : neutropénie, 
anémie hémolytique à Coombs direct positif, 
troubles de la coagulation, agranulocytose ou 
pancytopénie (exceptionnelles). 
Rares : élévation transitoire des transamina- 
ses, néphrite interstitielle aiguë. 

Interactions médicamenteuses 

Médicaments néphrotoxiques. 



Posologie des céphalosporines de 1 re génération chez l'insuffisant rénal 



CEPHALOSPORINES 
DE 1 re GÉNÉRATION 


DOSE ET INTERVALLE ENTRE CHAQUE 
INJECTION EN FONCTION DE LA 
CLAIRANCE 
DE LA CRÉATININE 
(mL/mîn) 


DOSE APRÈS 
HÉMODIALYSE 


30-10 


< 1 et anurie 


Céfaclor 


250mg/12h 


250 mg/24 h 


cf. anurie 


Céfatrizine 


0,5 g/24 h 


0,5 g/24-48 h 


cf. anurie 


Céfadroxil 


7,5mg/kg/12-24h 


15mg/kg/48h 


7,5 mg/kg 


Céfalexine 


7,5mg/kg/12-24h 


7,5 mg/kg/24-48 h 


7,5 mg/kg 


Céfradine 


4-8mg/kg/6-12h 


4mg/kg/12h 


15 mg/kg 


Céfapirine 


15mg/kg/12h 


15mg/kg/12-24h 


15 mg/kg 


Céfazoline 


7,5-15mg/kg/24h 


15mg/kg/48h 


15 mg/kg 


Céfalotine 


15mg/kg/6-8h 


7,5-15mg/kg/8-12h 


15 mg/kg 
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CÉPHALOSPORINES DE 2 e GÉNÉRATIO 

i Céfuroxime axetil 



ZINNAT 


A. : 500 à 1 000 mg/j 


8 cp. 125 mg 


5,32 




65% 


0,67 


E. : 20 à 30 mg/kg/j (max. : 500 mg/j) 


8 cp. 250 mg 


7,97 




65% 


1 


En 2 prises per os après les repas 


8 sach. 125 mg 


6,47 




65% 


0,81 


8 c-mes. 125 mg 


6,47 




65% 


0,81 




16 c-mes. 125 mg 


11,21 




65% 


0,7 


CEPAZINE 


Idem ZINNAT 


8 cp. 250 mg 


7,97 


I 


65 % 


1 



■ Céfuroxime 



ZINNAT 


ZINNAT injectable 

En 2 à 4 inj. IV ou IM 

A.:làl,5g/j 

E. et N. : 30 à 60 mg/kg/j 


1 B. 750 mg 


HOP 


I 


NR 





1 fl. 750 mg 



HOP 



NR 



■ Céfamandole 
CÉFAMANDOLE PANPHARMÂ 

En 3 à 4 inj. IV ou IM 
A.:3g/j 

50 mg/kg/j 

Propriétés 

Antibiotiques de la famille des bêtalactami- 
nes caractérisés par une meilleure activité 
que les céphalosporines de Y' génération 

sur les entérobactéries, Haemophilus influen- 
zae et Moraxella catarrhalis. 

Pharmacocinétique 

Usage per os (biodisponibilité 30-50 % pour 
le céfuroxime axetil) ou par voie parenté- 
raie, large distribution (faible dans le LCR), 
absence de métabolisation, élimination es- 
sentiellement rénale, passage placentaire et 
dans le lait maternel. 

Microbiologie 

Espèces sensibles : staphylocoque méti-S, 
streptocoques, pneumocoque sensible à la 
pénicilline, Neisseria, Corynebacterium, Es- 
cherichia coli, Proteus mirabilis, Klebsiella, 
Salmonella, Shigella, Enterobacter, Citrobac- 
ter, Providencia, M. catarrhalis, H. influenzae, 



Peptococcus, Peptostreptococcus, Trepo- 
nema, Leptospira. 

Résistance naturelle : entérocoque, Listeria, 
Serratia, Proteus vulgaris, Morganella, Pseu- 
domonas, Acinetobacter, Campylobacter, 
Clostridium difficile, Bacteroides, Myco- 
plasma, Chlamydiae, Rickettsiae, Legionella 
pneumophila, Mycobacterium . 
Résistance acquise : staphylocoque méti-R, 
pneumocoque résistant à la pénicilline, toute 
entérobactérie. 

Indications 

-Infections ORL communautaires. 

- Infections bronchiques (y compris chez le 
bronchopathe chronique) et pneumopathies 
communautaires à pyogènes. 

- Infections communautaires de la peau et 
des parties molles. 

- Infections urinaires non compliquées. 

- Infections à staphylocoques méti-S (céfa- 
mandole). 
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Dans les infections à entérobactérie 
naturellement sécrétrice de céphalosporinase 
(encore appelée bêtalactamase de classe C) 
comme Enterobacter, Cïtrobacter, Proteus 
indole-positif, Providencia, Morganella, 
Serratia, il est recommandé d'utiliser une 
céphalosporine de 3 e génération associée 
à un aminoside ou une fluoroquinolone. 



Contre-indications 

Allergie aux bêtalactamines. 
Grossesse et allaitement (formes orales). 

Précautions d'emploi 

Insuffisance rénale : cf. tableau p. 706. 
Apports sodés : 1,8 mmol de Na* par 750 mg 
de céfuroxime ; 2,2 mmol de Na* par g de 
céfoxitine ; 2,5 mmol de Na* par 750 mg de 
céfamandole. 

Effets secondaires 

Douleur au point d'injection, thrombophlé- 
bite. 

■ Céfoxitine 



Réactions allergiques : exanthème maculopa- 
puleux, urticaire, œdème de Quincke, fièvre, 
vascularite, éosinophilie, cytopénie, choc 
anaphylactique. 

Troubles digestifs : nausées, vomissements, 
diarrhées, candidose, colites pseudo-mem- 
braneuses. 

Troubles hématologiques (rares) : neutropé- 
nie, anémie hémolytique à Coombs direct po- 
sitif, troubles de la coagulation par diminution 
de la vitamine K (céfamandote). 
Rares : élévations transitoires des transamina- 
ses, des phosphatases alcalines, des LDH et 
de la bilirubine, néphrite interstitielle aiguë. 

Interactions médicamenteuses 

Furosémide : augmentation des effets indé- 
sirables. 

Anticoagulants, antiagrégants : augmenta- 
tion du risque de saignement (céfamandole), 
effet antabuse (céfamandole). 

Médicaments néphrotoxiques. 



CEFOXITINE PANPHARMA 


En 3 inj. IV ou IM 
A. : 3 à 6 g/j 


25 fl. 1 g IV 
25 II. 2 g IV 




I 
I 


NR 
NR 





i Céfotétan 



APACEF 


A. : 2 à 6 g/j 


25 fl. 1 g IM + 
lidocaïne 


HOP 


I 


NR 





Propriétés 

Céphalosporines de T génération caracté- 
risées par leur résistance à l'hydrolyse de cer- 
taines bêtalactamases mais peu utilisées en 
raison de leur toxicité. 

Pharmacocinétique 

Usage par voie parentérale, large distribution 
(sauf le LCR), absence de métabolisation, éli- 
mination essentiellement rénale, passage pla- 
centaire et dans le lait maternel. 

Microbiologie 

Espèces sensibles : staphylocoque méti-S, 
streptocoque, pneumocoque sensible à la pé- 
nicilline, Neisseria, Corynebacterium, Esche- 
richia coli, Klebsiella, Salmonella, Shigella, 



Proteus mirabilis, Providencia, Serratia, Mo- 
raxella catarrhalis, Haemophilus influenzae. 
Résistance naturelle : entérocoque, Listeria, 
Enterobacter, Citrobacter, Morganella, Pseu- 
domonas, Acinetobacter, Campylobacter, 
Clostridium difficile, Mycoplasma, Chlamy- 
diae, Rickettsiae, Legionella pneumophila, 
Mycobacterium. 

Résistance acquise : staphylocoque méti-R, 
pneumocoque résistant à la pénicilline, toute 
entérobactérie. 

Indications 

- Infections communautaires abdominales, 
pelviennes et gynécologiques. 

- Infections d'ulcères de décubitus, du pied 
diabétique et des parties molles. 
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- Infection urinaire à entérobactérie produc- 
trice de bêtalactamase à spectre étendu ne 
touchant pas les céphamycines. 

Contre-indications 

Allergie aux bêtalactamines. 

Méningites. 

Précautions d'emploi 

Insuffisance rénale : adapter la dose à la clai- 

rance de la créatinine (cf. tableau p. 706). 

Troubles de la coagulation. 

Insuffisance hépatique. 

Apports sodés : 3,5 mmol de Na + par g de cé- 

fotétan et 2,2 mmol de Na + par g de céfoxi- 

tine. 

Effets secondaires 

Douleur au point d'injection, thrombophlé- 
bite. 

Réactions allergiques : exanthème maculopa- 
puleux, urticaire, œdème de Quincke, fièvre, 



vascularite, éosinophilie, cytopénie, choc 
anaphylactique. 

Troubles digestifs : nausées, vomissements, 
diarrhées, colites pseudo-membraneuses, 
candidose. 

Troubles hématologiques : troubles de la coa- 
gulation par diminution de l'absorption de la 
vitamine K (3,2 %), neutropénie (2 %), ané- 
mie hémolytique à Coombs direct positif (0,4- 
3 %), modifications de l'hémoglobine 
(6,7 %). 

Rares : élévations transitoires des transamina- 
ses, des phosphatases alcalines, des LDH et 
de la bilirubine, néphrite interstitielle aiguë, 
élévation de la créatininémie. 
Interactions médicamenteuses 
Anticoagulants, antiagrégants : augmenta- 
tion du risque de saignement. 
Alcool : effet antabuse (céfotétan). 
Médicaments néphrotoxiques. 



Posologie des céphalosporines de 2" génération chez l'insuffisant rénal 



CEPHALOSPORINE 
DE 2 e GÉNÉRATION 


DOSE ET INTERVALLE ENTRE 
CHAQUE INJECTION EN FONCTION 
DE LA CLAIRANCE DE LA 
CRÉATININE 
(mL/min) 


DOSE APRÈS 
HÉMODIALYSE 




30-10 


< 1 et anurie 




Céfamandole 


7,5-15 mg/kg/12- 
24 h 


7,5-15 mg/kg/24- 
48 h 


15mg/kg 


Céfuroxime 


15 mg/kg/24 h 


7,5-15 mg/kg/36 h 


15mg/kg 


Céfuroxime axetil 


7,5 mg/kg/24 h 


7,5 mg/kg/48 h 


idem anurie 


Céfoxitine 


7,5-30 mg/kg/12- 
24 h 


7,5-15 mg/kg/24- 
48 h 


1-2 g 


Céfotétan 


15mg/kg/12h 


7,5 mg/kg/24 h 


15mg/kg 
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CÉPHALOSPORINES DE 3' GÉNÉRATION 

Céphalosporines de 3 e génération injectables 

i Céfotaxime 



CLAFORAN 


En 3 inj. IV lentes ou IM 


1 fl. 500 mg IV ou IM 


HOP 


I 


NR 




A. : 3 à 1 2 g/j 


1 fl. 1 g IV 


HOP 


I 


NR 




E. et N. : 50 à 200 mg/kg/j 














25 fl. lgIVouIM 


HOP 


I 


NR 






(sans solv.) 












1 fl. 2 g + set transfert 


HOP 


I 


NR 





i Ceftriaxone 



R0CEPHINE 



En I inj. IV lente ou IM 
A. : 1 à 4 g/j 

E. et N. : 50 à 100 mg/kg, 



1 fl. 250 mg IV 


HOP 


I 


NR 




1 fl. 500 mg IM + 


4,51 


I 


65% 


4,51 


lidocaïne 










1 fl. 500 mg IV 


4,5 


I 


65% 


4,5 


1 fl. 1 g IV 


7,78 


I 


65% 


7,78 


1 fl. 2 g IV 


HOP 


I 


NR 




1 fl. 500 mg IM + 


4,51 


I 


65% 


4,51 


lidocaïne 










1 fl. 1 g IM + lidocaïne 


9,49 


I 


65% 


9,49 



Propriétés 

Antibiotiques bactéricides de la famille des 
bêtalactamines caractérisés par une 
meilleure activité sur les bacilles gram-néga- 
tifs et les streptocoques que les céphalospo- 
rines de 1 re et 2 e générations. 

Pharmacocinétique 

Usage par voie parentérale, demi-vie de 
8 h pour la ceftriaxone permettant une injec- 
tion par jour, large distribution (y compris 
dans le LCR), métabolisation de 30-50 %, éli- 
minations rénale et biliaire, passage placen- 
taire et dans le lait maternel. 

Microbiologie 

Espèces sensibles : staphylocoque méti-S, 
streptocoques, pneumocoque (y compris de 
sensibilité diminuée à la pénicilline), Neisse- 
ria, Corynebacterium, Escherichia coli, Kleb- 
siella pneumoniae, Entembacter, Citrobacter, 
Salmonella, Shigella, Proteus mirabilis, Provi- 
dencia, Morganella, Serratia, Moraxella catar- 
rhalis, Haemophilus influenzae, Treponema, 
Leptospira, 

- Traitement minute de la gonococcie simple 



Résistance naturelle : entérocoques, Listeria, 
Pseudomonas, Acinetobacter, Campylobac- 
ter, Clostridium difficile, Mycoplasma, Cbla- 
mydiae, Rickettsiae, Legionetla pneumophila, 
Mycobacterium. 

Résistance acquise : staphylocoque méti-R, 
toute entérobactérie hyperproductrice de 
céphalosporinase ou productrice de bêtalac- 
tamases à spectre étendu (BLSE). 

Indications 

-Méningites purulentes communautaires 
(sauf listériose). 

- Pyélonéphrite aiguë (sauf entérocoque). 

- Pneumopathies bactériennes communautai- 
res (préférer amoxicilline CLAMOXYL ± acide 
clavulanique aucmentin). 

- Infections communautaires des voies biliai- 
res, du liquide d'ascite (en association). 

- Bactériémies et septicémies (sauf suspicion 
d'entérocoques, d'entérobactérie hyperpro- 
ductrice de céphalosporines ou de BLSE ou 
de Pseudomonas). 

- Typhoïde, maladie de Lyme. 
(ceftriaxone 250 à 500 mg en 1 injection). 
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- Infection nosocomiale pulmonaire ou urinaire 
à entérobactérie en début d'hospitalisation (sauf 
suspicion de souche hyperproductrice de 
céphalosporinase ou de BLSE). 



Contre-indications 

Allergie aux bêtalactamines. 

Précautions d'emploi 

Insuffisance rénale : adapter la dose à la clai- 
rance de la créatinine. 



Insuffisance rénale (clairance) 


Céfotaxime 


Ceftrïaxone 


-30-10 mL/min 
— < 10 mL/min 


-10 mg/kg/8 h 
- 7,5 mg/kg/8 h 


- 15-30 mg/kg/24h 
-7-15mg/kg/24h 


Hémodialyse 


15 mg/kg en fin de dialyse 


1 g en fin de dialyse 



Apports sodés : 2,1 mmol de Na + par g de cé- 
fotaxime et 3,6 mmol de Na* par g de cef- 
trïaxone. 

Des études ont suggéré que l'élimination prin- 
cipalement biliaire de la ceftriaxone pourrait 
favoriser l'émergence de souches d'entéro- 
bactéries hyperproductrices de céphalospori- 
nase. Il serait ainsi préférable d'utiliser le 
céfotaxime en première intention. 

Effets secondaires 

Douleurs au point d'injection. 

Réactions allergiques : exanthème maculopa- 

puleux, urticaire, œdème de Quincke, fièvre, 

vascularite, éosinophilie, cytopénie, choc 

anaphylactique. 

■ Ceftazidime 



Troubles digestifs : nausées, vomissements, 
diarrhées, colites pseudomembraneuses, 
« pseudocholélithiase » (ceftriaxone), can- 
didose. 

Troubles hématologiques (rares) : neutropé- 
nie, anémie hémolytique à Coombs direct po- 
sitif, thrombocytose. 

Rares : élévation transitoire des transamina- 
ses, des phosphatases alcalines et de la bili- 
rubine, néphrite interstitielle aiguë. 
Réactioin d'Herxheimer dans le traitement de 
la syphilis secondaire. 

Interactions médicamenteuses 

Aminosides et colistine : néphrotoxicité. 



F0RTUM 


En 3 inj. IV lentes ou IM 
A.:3à6g/j 

E. et N. : 50 à 200 mg/kg/j 


1 fl. 250 mg 
1 fl. 500 mg 
Ifl. Ig 
Ifl. 2 g 


HOP 
HOP 
HOP 
HOP 


I 
I 
I 
I 






F0RTUMSET 


Idem FORTUM 


Ifl. Ig 
Ifl. 2g 

1 fl. 1 gpdre/l,182g 
1 fl. 2 g pdre/2,364 g 


HOP 
HOP 

15,92 
31,32 


I 
I 
I 
I 


65 % 
65 % 


15,92 
31,32 



Propriétés 

Céphalosporine de 3 e génération particuliè- 
rement active sur Pseudomonas et d'activité 
comparable au céfotaxime sur les entérobac- 
téries. 



Pharmacocinétique 

Usage par voie parentérale, large distribution 
(y compris dans le LCR), absence de métabo- 
lisation, élimination rénale prépondérante (80 
à 90 %), passage placentaire et dans le lait 
maternel. 
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Microbiologie 

Espèces sensibles : staphylocoque méti-S, 
streptocoques, pneumocoque (y compris de 
sensibilité réduite à la pénicilline), Neisseria, 
Corynebacterium, Eschericbia coli, Klebsiella 
pneumoniae, Enterobacter, Citrobacter, Salmo- 
nella, Shigella, Proteus mirabilis, Providencia, 
Morganella, Serratia, Pseudomonas aerugi- 
nosa, Pseudomonas cepacia, Pseudomonas 
fluorescens, Pseudomonas alcaligenes, Pseu- 
domonas stutzeri, Moraxella catarrhalis, Hae- 
mophilus influenzae, Treponema, Eeptospira. 
Résistance naturelle : entérocoque, Listeria, 
Aclnetobacter, Clostridium difficile, Myco- 
plasma, Chlamydiae, Rickettsiae, Legionella 
pneumophila, Mycobacterium. 
Résistance acquise : staphylocoque méti-R, 
entérobactéries hyperproductrices de cépha- 
losporines ou productrices de bêtalactama- 
ses à spectre étendu (Eschericbia coli, 
Klebsiella, Enterobacter, Citrobacter, Proteus, 
Providencia, Morganella, Serratia), Pseudo- 
monas (> 10 % de souches résistantes), Bac- 
teroides fragllis (40-60 %). 

Indications 

- Infections à Pseudomonas prouvée ou sus- 
pectée. 

- Fièvre chez le neutropénique. 

- Septicémie ou syndrome septique grave no- 
socomial (réanimation). 

- Infections pulmonaires au cours de la mu- 
coviscidose. 



Contre-indications 

Allergie aux bêtalactamines. 
Grossesse et allaitement : innocuité non dé- 
montrée. 

Précautions d'emploi 

Insuffisance rénale : adapter les doses à la 

clairance de la créatinine : 

-30-10 mL/min : 1 5 mg/kg/24-36 h ; 

- < 10 mL/min : 7,5 mg/kg/48 h ; 

- hémodialyse : 1 5 mg/kg en fin de séance. 
Apports sodés : 2,3 mmol de Na* par g de 
ceftazidime. 

Effets secondaires 

Douleurs au point d'injection, thrombophlé- 
bites. Réactions allergiques : exanthème ma- 
culo-papuleux, rash, urticaire, œdème de 
Quincke, fièvre, vascularite, éosinophilie, cy- 
topénie, choc anaphylactique. Troubles di- 
gestifs : nausées, vomissements, diarrhées, 
colites pseudo-membraneuses, candidose. 
Troubles neurologiques : vertiges, paresthé- 
sies, maux de tête. Troubles hématologiques 
(rares) : neutropénie, anémie hémolytique à 
Coombs direct positif, thrombocytose. Rares : 
élévation transitoires des transaminases ou de 
la créatininémie néphrite interstitielle aiguë. 

Interactions médicamenteuses 

Aminosides (néphrotoxicité), contraceptifs 
oraux (diminution de leur efficacité), antivi- 
tamines K (augmentation du taux de 
prothrombine), allopurinol (augmente la fré- 
quence des rashs). 



■ Céfépime 



AXEPIM 


En 2 à 3 inj. IV lente ou IM 
A. : 2 à 6 g/j 


1 fl. 500 mg 
1 «• 1 g 

m. 2 g 


HOP 
HOP 
HOP 


I 
I 
I 


NR 
NR 
NR 





■ Cefpirome 



CEFR0M 


En 2 inj. IV. A. : 2 à 4 g/j 


| 1 fl. 2 g 


HOP I 


1 NR 
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Propriétés 

Céphalosporïnes de 3 e génération plus ré- 
sistantes que le céfotaxime à l'hydrolyse des 
céphalosporinases naturellement produites 
par certaines entérobactéries (Entrobacter, Ci- 
trobacter, Morganella, etc.), modérément ac- 
tives sur Pseudomonas aeruginosa et 
d'activité comparable au céfotaxime sur les 
cocci gram-positifs. 

Pharmacocinétique 

Usage par voie parentérale, large distribution 
(y compris dans le LCR), peu ou pas de mé- 
tabolisation, élimination rénale prépondé- 
rante (75-90 %). 

Microbiologie 

Espèces sensibles : staphylocoque méti-S, 
streptocoques, pneumocoque (y compris de 
sensibilité réduite à la pénicilline), Neisseria, 
Corynebacterium, Escherichia coli, Salmo- 
nella, Shigella, Proteus mirabilis, Klebsiella 
pneumoniae, Enterobacter, Citrobacter, Pro- 
videncia, Morganella, Serratia, Pseudomonas 
aeruginosa, Moraxella catarrbalis, Haemophi- 
lus influenzae. 

Résistance naturelle : entérocoque, Listera, 
Clostridium difficile, Mycoplasma, Chlamy- 



diae, Rickettsiae, Legionella pneumophila, 
Mycobacterium. 

Résistance acquise : staphylocoque méti-R, 
entérobactéries hyperproductrices de cépha- 
losporines ou productrices de bêtalactamases 
à large spectre (Escherichia coli, Klebsiella, 
Enterobacter, Citrobacter, Proteus, Providen- 
cia, Morganella, Serratia), Pseudomonas aeru- 
ginosa (50 %). 

Indications 

À utiliser de préférence sur documentation 
bactériologique associé à un aminoside ou à 
une fluoroquinolone. 

- Infections à Enterobacter, Serratia, Citrobacter, 
Morganella, Proteus indole-positif, Providencia. 

- Fièvre chez le neutropénique. 

- Septicémie ou syndrome septique grave no- 
socomial (réanimation). 

- Suspicion de bactéries hyperproductices de 
céphalosporinases. 

Contre-indications 

Allergie aux bêtalactamines. 

Précautions d'emploi 

Insuffisance rénale : adapter la dose à la clai- 
rance de la créatinine {cf. le tableau ci-de- 
sous, p. 71 0). 



Insuffisance rénale (clairance) 


Céfépime 


Cefpirome 


— 50-30 mL/min 
-30-10 mL/min 

— < 10 mL/min 


— Pas de changement de 
dose 

— 1 à 2 g/j en une injection 

— 0,5 à 1 g/j 


- 0,5 à 1 g/12 h 

- 0,5 à 1 g/ 24 h 
-0,5 g/24 h 


Hémodialyse 


0,5 g en fin de séance 


0,5 g en fin de séance 



Effets secondaires 

Réactions allergiques : réactions cutanées, 
rashs, urticaire, fièvre, éosinophilie. 
Troubles digestifs : nausées, vomissements, 
diarrhées, colite pseudo-membraneuse (rare), 
candidose, élévation des transaminases. 
Troubles neurologiques (céfépime) : sensa- 
tions vertigineuses, modification du goût, 
acouphènes, maux de tête, vision brouillée, 
paresthésies. 



Troubles hématologiques (rares) : neutropé- 
nie, anémie hémolytique, thrombocytopénie, 
granulocytopénie (céfépime). 
Rares : hypotension, ulcération buccale (cé- 
fépime), augmentation de la créatinine. 

Interactions médicamenteuses 

Médicaments néphrotoxiques. 
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Céphalosporines de 3 e génération orales 



i Céfixime 



OROKEN 


En 2 prises per os au moment du 


8 cp. 200 mg 


11,85 


I 


65% 


1,48 


repas 


80 doses 40 mg susp. 


6,42 


I 


65% 


0,08 


A. : 400 mg/j 


buv. 










E. > 6 mois : 8 à 1 6 mg/kg/j 


200 doses 100 mgsusp. 


10,46 


I 


65% 


0,05 


buv. 










■ Cefpodoxime proxétil 


ORELOX 


En 2 prises per os au moment du repas 


10 cp. 100 mg 


11,72 


1 


65% 


1,17 


A. : 200 à 400 mg/j 


1 fl. 50 mL susp. buv. à 


8,58 


I 


65% 


8,58 


E. et N. : 8 mg/kg/j 


8 mg/mL (+ c-mes.) 


14,6 


I 


65% 


14,6 




1 fl. 1 00 mL susp. buv. à 












8 mg/mL (+ c-mes.) 










■ Céfotiam hexétil 


TAKETIAM 


En 2 prises per os 


10 cp. 200 mg 


11,39 


I 


65% 


1,14 


A. : 400 à 800 mg/j 












TEX0DIL 


Idem TAKETIAM 


10 cp. 200 mg 


11,39 


I 


65% 


1,14 



Propriétés 

Céphalosporines de 3 e génération adminis- 
trâmes per os dont la pharmacocinétique ne 
permet pas une équivalence thérapeutique 
avec les formes injectables. Elles sont ineffi- 
caces dans les infections à staphylocoques ou 
à anaérobies et beaucoup moins actives que 
les céphalosporines injectables dans les in- 
fections à bacilles gram-négatifs. 

Pharmacocinétique 

Usage per os, biodisponibilité entre 40 et 
55 %, distribution tissulaire modérée sauf 
dans le LCR (poumons, liquide pleural, mu- 
queuses bronchique et amygdalienne) avec 
des concentrations tissulaires susceptibles 
d'être inférieures aux concentrations théra- 
peutiques (CMI), peu ou pas de métabolisa- 
tion, éliminations rénale et biliaire, passage 
placentaire et dans le lait maternel. 

Microbiologie 

Espèces sensibles : streptocoques, pneumoco- 
ques (y compris de sensibilité réduite à la pé- 
nicilline), Neisseria, Corynebacterium, 



Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Ente- 
robacter, Citrobacter, Salmonella, Shigella, 
Proteus mirabilis, Providencia, Morganella, 
Serratia, Moraxella catarrbalis, Haemopbilus 
influenzae. 

Résistance naturelle : entérocoques, Listeria, 
Pseudomonas, Clostfidium difficile, Myco- 
plasma, Chlamydiae, Rickettsiae, Legionella 
pneumopbila, Mycobacterium. 
Résistance acquise : staphylocoques, enté- 
robactéries productrices de céphalosporines 
ou de bêtalactamases à large spectre (Esche- 
richia coli, Klebsiella, Enterobacter, Citro- 
bacter, Proteus, Providencia, Morganella, 
Serratia), Pseudomonas, Acinetobacter, 
anaérobies. 

Indications 

- Infections respiratoires hautes et basses non 
compliquées. 

- Infections ORL non compliquées (angines, 
sinusites, otites). 

- Conococcies simples en 2 e intention (cé- 
fixime 400 mg en 1 prise unique). 
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Les céphalosporines orales ne sont pas 
l'équivalent pharmacologique per os des 
céphalosporines injectables (en particulier 
dans les infections urinaires). 
Il est souvent préférable de prescrire un anti- 
biotique d'efficacité comparable et de moin- 
dre coût (amoxicilline (CLAMOXYL) ± acide 
clavulanique (AUGMENT1N), céfotaxime 
(CLAFORAN), fluoroquinolone, etc. 

Contre-indications 

Allergie aux bêtalactamines. 
Grossesse et allaitement. 



Précautions d'emploi 

Insuffisance rénale : adapter la dose à la clai- 
rance de la créatinine. Céfixime : 

< 20 mL/min : 200 mg/j ; cefpodoxime 
proxétil : < 40 mL/min : 1/2 dose à adminis- 
trer en une prise ; céfotiam hexétil : 

< 25 mL/min : diminuer la dose de 75 %. 

Effets secondaires 

Cf. céfotaxime. 

Interactions médicamenteuses 

Aucune. 



\MIN0SIDES 



i Gentamicine 



GENTALLINE 


En 1 à 2 inj. IM ou IV (30 min) 
A. : 3 à 5 mg/kg/j 
E. : 1 à 1,5 mg/kg/j en 2 inj. 
N. : 1 à 2 mg/kg/j en 2 inj. 
NN. : 2 à 3 mg/kg/j en 2 inj. 


1 amp. 10 mg 
1 amp. 40 mg 
1 amp. 80 mg 
1 amp. 160 mg 


1,22 
1,78 
2,51 
3,65 


I 
I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 
65 % 


1,22 
1,78 
2,51 
3,65 


■ Amikacine 


AMIKLIN 


En 1 à 2 perfusions IV (30 min), ou 
inj. IM 

A. et E. : 15 mg/kg/j 

0,5 mg/kg/48 h voie intrarachidienne 


20 fl. 250 mg 
20 fl. 500 mg 
1 fl. 1 g (IV 


HOP 
HOP 
HOP 


I 
I 
I 


NR 
NR 
NR 




AMIKLIN pédiatrique 

En 1 à 2 perfusions IV (30 min) ou 

inj. IM 

E. et N. : 15 mg/kg/j 


10 fl. 50 mg 


HOP 


I 


NR 





Isepamicme 



ISEPALLINE 


En 2 perfusions IV (30 min) 


1 amp. 


250 mg 




I 


NR 




ou inj. IM 


1 amp. 


500 mg 




I 


NR 




A, E. et N. : 15 mg/kg/j 














■ Nétilmicine 


NETROMICINE 


En 1 à 2 perfusions IV (> 30 min) ou 


1 amp. 


25 mg 


1,68 


I 


65% 


1,68 


inj. IM 


1 amp. 


50mg 


2,37 


I 


65 % 


2,37 


A. : 4 à 6 mg/kg/j 


1 amp. 


100 mg 


3,79 


I 


65 % 


3,79 


E. : 6 à 7,5 mg/kg/j 


1 amp 


150 mg 


4,94 


I 


65 % 


4,94 


NN. : 7,5 à 9 mg/kg/j en 2 inj. 
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■ Tobramycine 



NEBCINE 


En 1 à 2 perf. IV (30 min) ou inj. IM 
A., E. et N. : 3 mg/kg/j 


1 fl. 25 mg 
1 fl. 75 mg 
1 amp. 1 00 mg 


3,79 
4,24 
4,36 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


3,79 
4,24 
4,36 


TOBI 


1 amp. x 2/j en inhalation de 1 5 min 
pendant 28 j 


56 amp. (sol. pour 
inhalation) 


HOP 


I 


NR 





Propriétés 

Antibiotiques bactéricides à large spectre qui 
inhibent la synthèse protéique en se fixant sur 
les ribosomes, utilisés presque exclusivement 
en association. 

Pharmacocinétique 

Pas d'absorption par voie entérale, résorption 
par voie IM variable dans le temps, distribu- 
tion limitée (sérum, liquide synovial, pou- 
mons, reins), mauvaise diffusion dans le LCR, 
pas de métabolisation, élimination rénale 
sous forme active, passage transplacentaire, 
hémodialysable. 

Microbiologie 

Espèces sensibles : staphylocoques, gonoco- 
que (spectinomycine), méningocoques, enté- 
robactéries, Pseudomonas aeruginosa, 
Xanthomonas, Aeromonas, Acinetobacter, 
Haemophilus influenzae, bacilles gram-positifs 
aérobies, Nocardia astéroïdes (amikacine), 
Mycobacterium tuberculosis (amikacine), My- 
cobacterium avium-intracellulare (amikacine), 
Entamoeba histolytica, lambliase. 
Résistance naturelle : streptocoques et entéro- 
coques (mais synergie avec les bêtalactami- 
nes), Pseudomonas cepacia, Pseudomonas 
maltophila r Pseudomonas stutzeri, anaérobies 
stricts, spirochètes, germes intracellulaires. 
Résistance acquise : (le plus souvent par pro- 
duction d'enzymes plasmidiques) staphyloco- 
ques méti-R, entérobactéries, Pseudomonas, 
Acinetobacter. 

Indications 

-Septicémies et endocardites infectieuses. 
- Infections sévères à staphylocoques, à strep- 
tocoques, à entérocoques, à bacilles gram-né- 



gatifs (en association avec une 
bêtalactamine). 

- Fièvre chez le neutropénique et l'immuno- 
déprimé. 

- Infections abdomino-pelviennes, arthrites, 
ostéomyélites, otites, pyélonéphrites et pneu- 
mopathies nosocomiales. 

- Gonococcie aiguë simple en 2 e intention 
(spectinomycine, mauvaise diffusion pharyn- 
gée). 

- Infection à Mycobacterium avium-intracel- 
lulare et nocardiose (amikacine), tuberculose 
(amikacine). 

- Infection à Listeria (en association avec 
amoxicilline). 

- Préférer la gentamicine en cas d'infection 
à Gram positif, l'amikacine en cas d'infection 
à Gram négatif, la tobramycine en cas d'in- 
fection à Pseudomonas. 



Contre-indications 

Allergie aux aminosides. 

Myasthénie (blocage neuromusculaire). 

Précautions d'emploi 

Il est préférable d'utiliser la gentamicine dans 
les infections à cocci gram-positifs (meilleure 
activité in vitro) et la tobramycine en cas de 
suspicion d'infection à Pseudomonas. 
Éviter pendant la grossesse et en cas de lé- 
sions cochléo-vestibulaires. 



Plusieurs études ont montré que la toxicité 
des aminosides était diminuée par 
l'administration de la dose totale quotidienne 
en une seule injection. Cependant, cette 
modalité de prescription ne peut être étendue 
à toutes les situations cliniques (infections à 
entérocoque ou à cocci gram-positifs, 
endocardite, infection osseuse, etc.). 
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Cirrhose : augmentation de la toxicité (contre- 
indication relative). 

Insuffisance rénale : cf. tableau p. 715. 
Nouveau-né : risque de surdosage nécessitant 
une surveillance des dosages sériques. 
Obèse : risque de surdosage lié à une dimi- 
nution du volume de distribution. 
Sujet âgé : à considérer comme un insuffisant 
rénal. 

Grands brûlés, opérés, malades de réanima- 
tion, mucoviscidose impliquent d'augmenter 
les doses. 

Surveillance par audiométrie en cas de traite- 
ment prolongé. 

Il est recommandé de surveiller les dosages 
sériques pour obtenir un pic sérique élevé (ef- 
ficacité thérapeutique) et une résiduelle basse 
(toxicité par accumulation). 

Effets secondaires 

Toxicité rénale (5 à 25 %) : en moyenne 7 à 
10 j après le début du traitement, favorisée 
par : insuffisance rénale préexistante, acidose, 
déshydratation, hyponatrémie, hypokaliémie, 
surdosage, traitement prolongé, médicaments 
néphrotoxiques, diminuée par l'administra- 
tion x 1/ j. 



Toxicité cochléo-vestibulaire irréversible (at- 
teinte cochléaire 3 à 14%, atteinte vestibu- 
laire 1 à 10 %) : vertiges, ataxie, nystagmus, 
acouphènes, surdité. Risque diminué par l'ad- 
ministration x 1/j et augmenté par des doses 
quotidiennes élevées, une insuffisance rénale 
préexistante, une atteinte cochléo-vestibu- 
laire préexistante ou des médicaments oto- 
toxiques. 

Augmentation du blocage neuromusculaire 
chez des malades curarisés ou atteints de 
myasthénie, prévenue par une injection IV 
> 30 min. 

Rash cutané, élévation des transaminases, des 
phosphatases alcalines (exceptionnelles). 

Interactions médicamenteuses 

Potentialisation de la néphro-ototoxicité : 
vancomycine, amphotéricine B, furosé- 
mide, clindamycine, pipéracilline, cépha- 
losporines, méthoxyflurane, foscarnet, 
polymyxines, ciclosporine, cisplatine, 
AINS, produits de contrastes iodés. 
Effet curarisant : curares, toxine botulique. 
Synergie avec les bêtalactamines, les glyco- 
peptides, les fluoroquinolones. 



Pics et résiduelles d'aminosides en fonction du nombre d'injections quotidiennes 



ANTI- 
BIOTIQUES 


1 INJECTION PAR JOUR 
(mg/L) 


2 INJECTIONS PAR JOUR 
(mg/L) 




PIC 


RÉSIDUELLE 


PIC 


RÉSIDUELLE 


Amikacine 


40-60 


<2 


20-30 


< 2 


Gentamicine 


15-20 


< 0,5 


4-6 


<0,5 


Tobramycine 


15-35 


< 0,5 


4-6 


<0,5 



Attendre 24 à 48 h de traitement avant d'ef- 
fectuer un dosage de la résiduelle (sauf insuf- 
fisance rénale). Les pics ne sont dosés que 
dans des cas particuliers (problème de vo- 
lume, surdosage inexpliqué, échec thérapeu- 
tique, etc.). 



Contrôle tous les 2 à 3 j pendant la durée du 
traitement. 

Attendre le résultat de la résiduelle avant de 
réinjecter. 

Pas d'administration en 1 dose par jour en cas 
d'infections à cocci gram-positifs. 
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Posologie des aminosides chez l'insuffisant rénal 



AMINOSIDES 


DOSE 
PAR 
INJEC- 


INTERVALLE ENTRE CHAQUE INJECTION 
EN FONCTION DE LA CLAIRANCE DE LA 
CRÉATINE (mL/min) 


SUPPLÉ- 
MENT 
HÉMO- 


APRÈS 
DIALYSE 
PÉRITO- 




TION 
(mg/kg) 


>90 


80-90 


50-80 


10-50 


< 10 


DYALISE 

(mg/kg) 


NÉALE 
(mg/L) 


Amikacine 


7,5 


12 h 


12 h 


12-24 h 


24-48 h 


48-72 h 


5-7 


60 


Nétilmicine 


2 


8h 


12 h 


12-24 h 


24-48 h 


48-72 h 


2 


20 


Gentamicine 


1,5 


8h 


12 h 


12-24 h 


24-48 h 


48-72 h 


1-2 


20 


Tobramycine 


1 


8h 


12 h 


12-24 h 


2448 h 


48-72 h 


1-2 


20 



MACR0LIDES - MACR0LIDES DE 1 


GÉNÉRATION 










■ Dihydrate d'érythromycine 


EGERY 


En 2 prises per os 

A. : 500 mg x 2/j 

E. > 5 ans : 30 à 50 mg/kg/j 


20 gél. 250 mg 
40 gél. 250 mg 


5,99 
10,35 


I 
I 


65% 
65% 


0,3 
0,26 


■ Éthylsuccinate d'érythromycine 


ABB0TICINE 


E. : 1/2 à 1 dosex4/j 

N. : 1 dose/5 kg/j en 3 à 4 prises 


12 doses à 200 mg 


2,14 


I 


65% 


0,18 


ERY nourrisson 


E. : 1 sach. x 3/j 
N. : 1 sach. x 2/j 


24 sach. 125 mg 


3,39 


I 


65% 


0,14 


ERYTHR0CINE 


En 2 ou 3 prises 
A. : 1 g x 2 ou 3/j 
E. et N. : 30 à 50 mg/kg/j 


20 cp. 500 mg 
12 sach. 500 mg 
10 sach. 1 g 
12 doses susp. buv. 
250 mg 

12 sach. 500 mg 


7,58 
3,83 
7,91 
2,58 

3,83 


I 
I 
I 
I 

I 


65% 
NR 
NR 

65% 

NR 


0,38 
0,32 
0,79 
0,22 

0,32 


■ Éthylsuccinate d'érythromycine 


+ sutfafurazote 










PEDIAZ0LE 


Sirop reconstitué à 200 mg 
d'érythromycine et 600 mg de 
sulfafurazole/5 mL 
Otite moyenne aiguë de l'enfant : 
50 mg/kg/j d'érythromycine et 
150 mg/kg/j de sulfafurazole 


100 mL 
200 mL 


8,24 
15,19 


I 
I 


65% 
65% 


0,08 
0,08 
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■ Propionate d'érythromycine 



ERY-Gé 


En 2 à 3 prises 45 min avant les repas 

A. : 1 à 1,5 g 

E. : 500 à 750 mg 

N. : 500 mg 


20 cp. séc. 500 mg 


4,03 


I 


65 % 


0,2 


■ Lactobionate d'érythromycine 


ERYTHROCINE 


En 4 perfusions IV > 1 h 
A.:2 à4g/j 

E. et N. : 30 à 40 mg/ltg/j 


1 fl. 500 mg 
ltUg 


HOP 
HOP 


I 
I 


NR 
NR 




■ Spiramycine 


ROVAMYCINE 


En 2 à 3 prises/j 
A : 6 à 9 M Ul/j 

E. et N. : 1 50 000 à 300 000 Ul/kg/j 


16 cp. séc. 1,5 M UI 
10 cp. séc. 3MUI 
16 cp. séc. 3 M Ul 
100 cp. séc. 3MUI 
1 fl. de 150 mL 
0,375 MUI/5mL 
(nourrisson) 


10,24 
13,56 
21,37 
HOP 
5,37 


I 
I 
I 
I 
I 


65% 
65 % 
65% 
NR 
65 % 


0,64 
1,36 
1,34 

5,37 


ROVAMYCINE injectable IV 
En 3 perfusions ÎV de 1 h 
A: l,5MUIx3/j 


1 fl. 1,5 M UI 


HOP 


I 


NR 




■ Josamycine 


JOSACINE 


En 2 prises/j 1 h avant les repas 

A:là2g/j 

E. : 500 mg/ 10 kg/j 

N. : 250 mg/5 kg/j 

(soit 30 à 50 mg/kg/j) 


12 sach. 250 mg 
12 sach. 500 mg 
20 cp. 500 mg 
1 fl. de 60 mL gran. 
pour sol. buv. 
125 mg/5 mL 
1 fl. de 60 mL gran. 
pour sol. buv. 
250 mg/5 mL 


6,58 
10,08 
13,58 
4,32 

6,58 


I 
I 
I 
I 

I 


65% 
65% 
65% 
65 % 

65 % 


0,55 
0,84 
0,68 
4,32 

6,58 


■ Midécamycine 


MOSIL 


En 2 prises pendant les repas 
A. : 1 600 mg/j 


20 cp. 400 mg 
20 sach. 800 mg 


7,86 
14,43 


I 
I 


65% 
65% 


0,39 
0,72 
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i Roxithromycine 



RULID 


A. : 1 cp. x 2/j 1 5 min avant les repas 


10 cp. 100 mg 


5,35 


I 


65% 


0,53 


E. et N. : 5 à 8 mg/kg/j 


16 cp. 100 mg 


8,22 


I 


65% 


0,51 


< 11 kg: 1/2 sach. x 2/j 


10 cp. 150 mg 


10,65 


I 


65% 


1,07 


< 23 kg : 1 sach. x 2/j 


16 cp. 150 mg 


16,69 


I 


65% 


1,04 


<40kg: 100mgx2/j 


10 cp. susp. buv. 50 mg 


5,96 


I 


65% 


0,6 




16 cp. susp. buv. 50 mg 


9,22 


I 


65% 


0,58 


CLARAMID 


Idem RULID 


10 cp. 100 mg 


9,97 


I 


65% 


1 




10 cp. 150 mg 


10,65 


I 


65% 


1,07 




16 cp. 150 mg 


16,69 


1 


65% 


1,04 



i Dirithromycine 



DYNABAC 


En 1 prise/j 
A. : 500 mg/j 


10 cp. 250 mg 
16 cp. 250 mg 


12,49 
19,65 


1 
1 


65% 
65% 


1,25 
1,23 



Propriétés 

Antibiotiques bactériostatiques, qui inhibent 
la synthèse protéique en se fixant sur la sous- 
unité 50 S du ribosome. 

Pharmacocinétique 

Usage per os ou IV, biodisponibilité variant 
pour les différentes formes cl'érythromycine 
de 40-50 % (stéarate) à 60-80 % (éthylsucci- 
nate, propionate), absorption dépendante de 
la prise d'aliments pour certaines molécules, 
large distribution tissulaire (oeil, bile, ascite, 
oreille moyenne, sinus maxillaire, amygdale, 
sauf LCR) et intracellulaire (macrophages, po- 
lynucléaires), métabolisation hépatique, forte 
élimination biliaire et fécale, très faible élimi- 
nation rénale (1-5%), passage transplacen- 
taire et dans le lait maternel. 

Microbiologie 

Espèces sensibles : staphylocoques méti-S 
(50 %), streptocoques du groupe A, C, F, G et 
non groupables, pneumocoques, Neisseria 
gonorrhoeae, Neisseria meningitidis, Coryne- 
bacterium diphterias, Bacillus anthracis, Erysi- 
pelothrix, Listeria monocytogenes, 
Lactobacillus, Bordetella pertussis, Campylo- 
bacter jejuni, Moraxella catarrhalis, Peptococ- 
cus, Propionibacterium, Clostridium 
perfringens, Treponema pallidum, Myco- 
plasma, Ureaplasma ureatyticum, Chlamydia 
trachomatis, Pickettsiae, Legionella, Actino- 
myces israelii, Nocardia astéroïdes. 



Résistance naturelle : bacilles gram-négatifs, 
Pseudomonas, Acinetobacter. 
Résistance acquise : staphylocoques méti-S 
(10-40%) et méti-R, streptocoques groupa- 
bles (1-18 %), streptocoques non groupables 
(8-30 %), pneumocoques (> 30 %), Neisseria 
gonorrhoeae (> 50 %), Haemophitus influen- 
zae. 

Indications 

EN 1 re INTENTION 

- Pneumopathies à Mycoplasma et Legio- 
nella. 

- Diphtérie, coqueluche. 

- Angiomatose bacillaire au cours du sida. 

EN 2 e INTENTION OU EN CAS D'ALLERGIE 
À LA PÉNICILLINE 

- Infections à streptocoques, pneumocoques 
et prévention du rhumatisme articulaire aigu. 

- Infections à Chlamydia trachomatis, lym- 
phogranulomatose vénérienne, syphilis. 

- Acné (traitement local). 

- Gastro-entérite à Campylobacter jejuni. 

- Antibioprophylaxie de l'endocardite bacté- 
rienne. 

Contre-indications 

Allergie aux macrolides. 

Association aux dérivés de l'ergot de seigle, 

à la terfénadine, à l'astémizole. 

Insuffisance hépatique. 
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Précautions d'emploi 

Allaitement : en cas d'utilisation de la spira- 
mycine. 

Insuffisance rénale : risque de surdité. 
Risque d'allongement de l'espace QT. 

Effets secondaires 

Troubles digestifs : (puissant stimulateur de la 
motricité digestive) nausées, gastralgies, vo- 
missements, diarrhées, augmentation des 
ASAT, hépatite cholestatique. 
Troubles neurologiques : vertiges, surdité. 
Cardiotoxicité : allongement de l'espace QT, 
extrasystoles ventriculaires, torsades de poin- 
tes, bloc auriculo-ventriculaire. 



Allergies : urticaires, œdème de Quincke, 
réactions anaphylactoïdes. 

Interactions médicamenteuses 

Augmentation du risque d'effets secondaires : 
triazolam (troubles du comportement), lo- 
vastatine (rhabdomyolyse), terfénadine et 
astémizole (cardiotoxicité), dérivés de l'er- 
got de seigle (ischémie périphérique). 
Augmentation des concentrations plasmati- 
ques de carbamazépine, ciclosporine, di- 
goxine, théophylline (sauf josamycine), 
antivitamines K, acide valproïque. 
Diminution des concentrations de zidovudine. 
Aucune interaction rapportée avec la spira- 
mycine. 



COSAMIDES 

Clindamycine 



DALACINE 


En 3 à 4 prises 
A. : 0,6 à 2,4 g/j 
E. > 1 mois : 1 5 mg/kg/j 


1 2 gél. 75 mg 
12 gél. 150mg 
16 gél. 300 mg 


3,74 
3,74 
8,61 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65 % 


0,31 
0,31 
0,54 


DALACINE injectable 

En 3 à 4 perfusions IV ou inj. IM 

Idem DALACINE 


1 amp. 600 mg 
10 amp. 900 mg 


HOP 
HOP 


I 
I 


NR 
NR 




m Lincomycine 


LINCOCINE 


En 3 à 4 prises, 1 à 2 h avanr les repas 
A- : 1,5 à 2 g/j 

E. > 1 mois : 30 à 60 mg/kg/j 


12 gél. 500 mg 


5,99 


I 


65 % 


0,5 


LINCOCINE injecrable 

En 2 à 3 perfusions IV ou inj. IM 

A. : 0,6 à 1,8 g/j 

E > 1 mois : 10 à 20 mg/kg/j 


1 amp. 600 mg 


HOP 


I 


NR 





Propriétés 

Antibiotiques apparentés aux macrolides 

caractérisés par leur risque de survenue de 
colite pseudo-membraneuse. 

Pharmacocinétique 

Proche des macrolides, meilleure absorption 
digestive pour la clindamycine que pour la 
lincomycine, faible pénétration méningée. 

Microbiologie 

Espèces sensibles : staphylocoques y compris 
producteurs de pénicillinase, streptocoques, 



Bacillus, Corynebacterium, anaérobies sauf 
clostridies et Bacteroides, Mycoplasma homi- 
nis, Toxoplasma gondii, Pneumocystis carinii, 
Plasmodium. 

Résistance naturelle : entérocoques, Neisse- 
ria, Haemophilus, Listeria, Erysipelothrix, en- 
térobactéries, Pseudomonas, Acinetobacter, 
Clostridium difficile, Legionella, Mycoplasma, 
Chlamydia. 

Résistance acquise : staphylocoques méti-R, 
clostridies, Bacteroides. 
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Indications 

- Infections peu sévères à staphylocoques ou 
à anaérobies (sauf C. difficile). 

- Infections à streptocoques sur documentation 
bactériologique (30 % de souches résistantes). 

- Toxoplasmose, paludisme. 

Contre-indications 

Allergie aux lincosamides, nourrisson < 1 mois. 

Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement. 



Insuffisance rénale et hépatique : diminuer les 
doses. 

Effets secondaires 

Colite pseudo-membraneuse, réactions aller- 
giques, diarrhées, ictère, élévation des transa- 
minases, pancytopénie, effet curarisant, 
bradyarythmie (en perfusion trop rapide). 

Interactions médicamenteuses 

Macrolides et synergistines déconseillés, 
curares, antiacides, co(estyramine. 



SYNERGISTINES 
■ Pristinamycine 



PYOSTACINE 


En 2 à 3 prises aux repas 
A. : 2 à 3 g/j 
E.:50mg/kg/j 


16 cp. séc. 250 mg 
1 6 cp. séc. 500 mg 
100 cp. séc. 500 mg 


12,74 
24,9 
HOP 


I 
I 
I 


65% 
65% 
NR 


0,8 
1,56 



Propriétés 

Association de 2 composés bactéricides inhi- 
biteurs de la synthèse protéique ribosomale. 

Pharmacocinétique 

Peu de données chez l'homme, bonne diffu- 
sion tissulaire chez l'animal, pas de passage 
méningé, métabolisme hépatique, élimina- 
tion principalement biliaire. 

Microbiologie 

Espèces sensibles : staphylocoques y compris 
producteurs de pénicillinase, streptocoques, 
pneumocoques, Bacillus, Corynebacterium, 
Neisseria gonorrhoeae, Listeria, Haemophilus, 
anaérobies dont les clostridies et les Bacteroi- 
des, Legionella, Mycoptasma, Chlamydia. 
Résistance naturelle : entérocoques, entéro- 
bactéries, Pseudomonas, Acinetobacter. 
Résistance acquise : staphylocoques méti-R, 
Clostridium, Bacteroides. 

Indications 

- Infections à staphylocoques, à streptocoques, 
à Haemophilus influenzae et à anaérobies. 



- Infections cutanées, bronchites aiguës, su- 
rinfection de bronchite chronique, sinusites. 

- Prophylaxie de l'endocardite bactérienne. 



Le peu de données sur les concentrations 
plasmatiques à doses usuelles ne permet pas 
de garantir une efficacité dans les infections 
graves ou avec un risque de septicémie. Dans 
ces cas, préférer un antibiotique bactéricide 
ayant une bonne diffusion sanguine. 



Contre-indications 

Allergie aux synergistines. 

Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement : utilisation possible. 

Effets secondaires 

Nausées, vomissements, épigastralgies, réac- 
tions cutanées très rares. 

Interactions médicamenteuses 

Ciclosporine (risque de surdosage). 



fl. OmL 



HOP 



NR 
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■ Dalfopristine 
SYNERCID 

quinupristine : 150 mg, 
dalfopristine : 350 mg 

Par voie intraveineuse lente sur un 
cathéter central 
A. : 7,5 mg toutes les 8 h 

Propriétés 

Association injectable synergique et bactéri- 
cide de 2 streptogramines actives sur les bac- 
téries gram-positives. Résistance croisée avec 
les macrolides : en cas de résistance de type 
macrolide-lincosamide-streptogramine B, 
(MLSb) l'association n'est plus bactéricide. 

Pharmacocinétique 

Usage intraveineux, bonne distribution tissulaire 
(dont poumon, parties molles et macrophages), 
effet post-antibiotique d'environ 9 h, métaboli- 
sation hépatique indépendante des cytochro- 
mes (mais inhibe le cytochrome CYP3A4), 
excrétion biliaire (80 %) et urinaire (15 %). 

Microbiologie 

Espèces sensibles (CMI < 0,5 mg/L) : Staphy- 
lococcus aureus sensible aux macrolides, En- 
terococcus faecium, Streptococcus 
agalacticae, Streptococcus pyogenes, pneu- 
mocoques. 

Résistance naturelle : streptocoques des grou- 
pes C et G, Streptococcus bovis, Enterococcus 
faecalis, Enterococcus avium, Enterococcus 
casselitlavus, Enterococcus durans, Enterococ- 
cus gallinarum, bacilles gram-négatifs, germes 
intracellulaires, anaérobies. 
Résistance acquise : staphylocoques dorés sen- 
sibles à la méticilline (5-20 % de résistance aux 
macrolides dans l'Union européenne), sta- 
phylocoques dorés résistant à la méticilline 
(75-80 % de résistance aux macrolides). 

Indications 



En T intention par rapport aux traitements de 
référence souvent moins chers et aussi 
efficaces. 

Plutôt à réserver aux traitements d'infections 
nosocomiales ou à germes multirésistants. 



Sujet de plus de 1 8 ans : 



• Pneumonies nosocomiales (1 j) à strepto- 
coques ou staphylocoques sensibles. 

• Infections de la peau et des parties molles 
(7 j) à streptocoques ou staphylocoques sen- 
sibles. 

• Infections à Enterococcus faecium résistant 
à la vancomycine. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Sujet de moins de 18 ans. 

Allergie aux streptogramines. 

Insuffisance hépatique grave. 

Risques liés à l'action inhibitrice sur le 

CYP3A4. 

Dérivés de l'ergot de seigle (ergotamine, 
diergotamine) : risque d'ergotisme. 
Effet sédatif prolongé : alprazolam, clorazé- 
pate, diazépam, flurazépam, lormétazé- 
pam, midazolam, prazépam, triazolam, 
zolpidem. 

Terfénadine, astémizole, cisapride, pimo- 
zide, amiodarone, quinidine : risque de tor- 
sades de pointe. 
Millepertuis. 

Précautions d'emploi 

Administrer en perfusion lente, sur un cathé- 
ter central (sauf éventuellement la V e dose), 
diluer dans du glucosé à 5 %. 
Administrer de façon prudente chez des mala- 
des à risque de troubles du rythme cardiaque. 
Surveillance biologique régulière sanguine, 
rénale et hépatique. 

Insuffisance rénale : données insuffisantes. 
Insuffisance hépatique : données insuffisantes. 
Risque de myalgies et arthralgies réversibles 
à l'arrêt du traitement. 

Effets secondaires 

Sur plus de 2 000 malades : 

• fréquents (1 %) : intolérance veineuse, pé- 
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riphérique, nausées, diarrhée, vomissements, 
rash, céphalées, prurit ; 
• augmentation de la bilirubine, éosinophi- 
les, urée, enzymes hépatiques, LDH, plaquet- 
tes. Diminution de l'hémoglobine, potassium, 
plaquettes. 

Les effets secondaires de fréquence inférieure 
à 1 % ne sont pas cités ici. 



Interactions médicamenteuses 

Tous médicaments métabolisés par le 
CYP3A4 dont : ciclosporine, tacrolimus : 
surveillance des dosages. 
Médicaments pouvant allonger l'espace 
QT : antiarythmiques, neuroleptiques, 
antidépresseurs, antipaludéens, fluoro- 
quinolones, macrolides, antihistamini- 
ques, etc. 



10cp. 400 mg 



34,83 



65% 



3,48 



Indications 



En raison du risque de survenue d'hépatites 
graves, de troubles visuels ou de perte de 
connaissance, KETEK doit être prescrit en 2 e 
intention dans les indications ci-dessous. Les 
cliniciens doivent mettre en balance le rapport 
bénéfice/risque à chaque prescription. Le 
traitement doit être administré le soir au 
coucher. 



KÉTOLIDES 
■ Télithromycine 
KETEK 

A. et E. > 12 ans : 2 cp. en une seule 
prise au coucher 

Propriétés 

Antibiotique bactériostatique, de la famille 
des kétolides proche des macrolides, inhibi- 
teur de la synthèse protéique dont la structure 
originale lui confère une activité in vitro sur 
les souches de pneumocoques résistants aux 
macrolides (pas de résistance croisée identi- 
fiée) ou de sensibilité diminuée à la pénicil- 
line. 

Pharmacocinétique 

Usage peros, absorption assez rapide indé- 
pendante de la prise d'aliments, biodispo- 
nibilité de 57%, large distribution 
tissulaire, métabolisation hépatique (princi- 
palement par CYP3A4), élimination majori- 
tairement fécale (76 %) et faiblement rénale 
(17%). 

Microbiologie 

Espèces sensibles : staphylocoques méti-S, 
streptocoques des groupes A, C, G pneumo- 
coques, Haemophilus inftuenzae (activité 
comparable à l'azithromycine), Moraxella ca- 
tarrhalis, Mycoplasma, Chlamydia psittaci, C. 
pneumoniae, Legionella. 
Résistance naturelle : bacilles gram-négatifs, 
Pseudomonas, Acinetobacter. 
Résistance acquise : staphylocoques méti-S et 
méti-R, pneumocoques, Neisseria gonor- 
rhoeae (> 50 %), Haemophilus influenzae. 



Sujets âgés de plus de 18 ans, en alternative 
au traitement de V intention ou en cas d'al- 
lergie aux bêtalactamines : 

• Pneumonies communautaires de gravité 
minime à modérée (durée : 7 à 10 j). 

• Exacerbations de bronchites chroniques si- 
nusites aiguës, angines et pharyngites lorsque 
les souches en cause sont connues ou suspec- 
tées résistantes aux bêtalactamines et/ou aux 
macrolides. 

Sujets âgés de plus de 12 ans : angines/pha- 
ryngites dues à Streptococcus pyogenes en al- 
ternative au traitement par une 
bêtalactamine ou un macrolide (30 % des 
souches de streptocoque sont résistantes aux 
macrolides en France). 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Enfant de moins de 12 ans. 
Allergie à la télithromycine ou aux macro- 
lides. 
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Myasthénie. 

Association à : dérivés de l'ergot de seigle 
(ergotisme), terfénadine, astémizole, pimo- 
zide, cisapride, statines (simvastatine, 
atorvastatine, lovastatine). 

Syndrome du QT long, al longement du QT ou 
antécédents familiaux. 

Précautions d'emploi 

Risque de troubles visuels, de perte de con- 
naissance transitoire parfois associée à un 
syndrome vagal : interdiction de conduire un 
véhicule, d'utiliser une machine ou d'exercer 
une activité dangereuse. 
Inhibiteur du CYP3A4 et in vitro du CYP2D6 : 
ne pas utiliser avec les substrats de ces cyto- 
chromes [cf. interactions médicamenteuses et 
contre-indications). Insuffisance rénale (cl 
< 30 mL/min) : diminuer la dose de moitié. 
Risque d'allongement de l'espace QT. 
Contient du lactose. 

Effets secondaires 

Risque d'hépatite grave voire fulminante. 
Risque de troubles visuels, notamment vision 
floue, troubles d'accommodation ou diplopie. 
Des épisodes de perte de connaissance tran- 
sitoire ont été rapportés dont certains associés 
à un syndrome vagal. 

Aggravation d'une myasthénie (contre-indica- 
tion). 



Très fréquents (> 1 %) : diarrhée. 
Fréquents (1-10%): nausées, vomissements, 
douleurs gastro-intestinales, flatulence, éléva- 
tion des enzymes hépatiques, vertiges, cépha- 
lées, étourdissements, dysgueusie, candidose 
vaginale. 

Peu fréquents (0,1-1 %) : constipation, ano- 
rexie, candidose buccale, stomatite, somno- 
lence, insomnie, nervosité, vision trouble, 
éruptions cutanées, urticaire, prurit, flush, 
palpitations, éosinophilie. 
Rares (<0,1%): ictère cholestatique, ec- 
zéma, paresthésies, perte de connaissance 
transitoire, arythmie atriale, hypotension, bra- 
dycardie. 

Interactions médicamenteuses 

Autres inhibiteurs du CYP3A4 : inhibiteurs 
de protéases du VIH. 

Inducteurs du CYP3A4 (diminue les concen- 
trations de télithromycine) : rifampicine, 
phénytoïne, carbamazépine, phénobarbi- 
tal, millerpertuis. 

Augmentation des concentrations plasmati- 
ques des substrats du CYP34A : benzodiazé- 
pines (midazolam, triazolam, alprazolam) 
carbamazépine, ciclosporine, tacrolimus, 
sirolimus, digoxine. 

Interactions inconnues : antivitamines K, ri- 
tonavir. 



TETRACYCLINES 

i Doxycycline 



VIBRAMYCINE N 


En 1 prise per os 

A. : 200 mg/j ; 

E. > 8 ans : 4 mg/kg/j 


5 cp. séc. 100 mg 
30 cp. séc. 100 mg 
100 cp. séc. 100 mg 


2,78 
9,22 
HOP 


I 
I 
I 


65% 
65% 
NR 


0,56 
0,31 


DOXYCYCLINE MERCK 


Idem VIBRAMYCINE N 


5 cp. séc. 100 mg 
15 cp. séc. 100 mg 
30 cp. séc. 100 mg 


2,38 
4,23 
7,77 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


0,48 
0,28 
0,26 


m Minocycline 


MESTACINE 


En 1 prise per os 

A. : 200 mg/j ; 

E. > 8 ans : 4 mg/kg/j 


6 cp. séc. 100 mg 
15 cp. séc. 100 mg 


9,19 
4,82 


I 
I 


65% 
65 % 


1,53 
0,32 
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MYNOCINE 


Idem MESTAC1NE 


28 gél. 50 mg 


8,22 


I 


65% 


0,29 




6 gél. 100 mg 


4,82 


I 


65% 


0,8 




15 gél. 100 mg 


9,19 


1 


65% 


0,61 


m Métacycline 


PHYSIOMYCINE 


En 2 prises per os 


16 gél. 300 mg 


7,61 


I 


65% 


0,48 


A. : 600 mg/j 












E. > 8 ans: 75 à 150 mg/10 kg/j 












LVSOCL/NE 


Idem PHYSIOMYCINE 


12 gél. 300 mg 


5,28 


1 


65% 


0,44 



i Lymécycline 



TETRALYSAL 


En 2 prises per os 
A. : 600 mg/j 


16 gél. 150 mg 


3,56 


I 


65% 


0,22 



Propriétés 

Antibiotiques baclériostatiques à large spec- 
tre, actifs sur les bactéries à développement 
intracellulaire. 

Pharmacocinétique 

Usage per os, IV, IM, ou en topiques, biodis- 
ponibilité entre 58 % (métacycline) et 95 % 
(minocycline, doxycycline), bonne distribu- 
tion tissulaire (faible dans le LCR, inactives 
dans l'os), métabolisation hépatique (sauf 
chlortétracycline), élimination rénale pré- 
pondérante (sauf minocycline), passage 
transplacentaire et dans le lait maternel. 

Microbiologie 

Espèces sensibles : staphylocoques méti-S, 
streptocoques, pneumocoques, Neisseria go- 
norrhoeae, Neisseria meningitidis, Coryne- 
bacterium, Listeria monocytogenes, Yersinia, 
Vibrio, Pasteurella, Brucella, Francisella, Mo- 
raxetla catarrhalis, Haemophitus influenzae, 
Pseudomonas pseudomallei, Treponema pal- 
lidum, Leptospira, Borrelia, Mycoplasma, 
Chlamydia trachomatis, Ehrlichia, Rickettsiae, 
Coxiella, Nocardia asteroides, Mycobacte- 
rium marinum, Actinomyces, Balantidium 
coli, Plasmodium. 

Résistance naturelle : Entembacter, Citrobac- 
ter, Proteus mirabilis, Providencia, Serratia, 
Pseudomonas, Mycobacterium. 



Résistance acquise: staphylocoques (70%), 
streptocoques (50 %), pneumocoques 
(> 30 %), entérocoques (> 75 %), N. gonor- 
rheae (> 50 %), H. influenzae (10-30 %), M. 
catarrhalis (60-80 %), entérobactéries (25- 
50 %), Bacteroides fragilis (60 %). 

Indications 

EN 1 re INTENTION 

- Brucellose. 

- Pneumopathies à Chlamydia et à Myco- 
plasma. 

- Fièvre Q, rickettsiose, ehrlichiose, bartonel- 
lose. 

- Pasteurellose. 

- Maladie de Lyme, autres borrélioses. 

- Urétrites non gonococciques, infections gé- 
nitales à Chlamydia ou Mycoplasma. 

- Prévention du paludisme multirésistant, en 
particulier dans les zones de méfloquino-ré- 
sistance. 

EN 2 e INTENTION OU EN CAS D'ALLERGIE 

-Acné sévère, rosacée ou juvénile. 
-Tularémie, mélioidose, tréponématose. 

- Infections après morsure de rat (Spirillum 
minus, Streptobacillus monoliformis), peste, 
leptospirose. 

- Actinomycose, nocardiose, infections à My- 
cobacterium marinum. 

- Balantidiose. 
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Contre-indications 

Allaitement, grossesse (2 e et 3 e trimestres). 
Enfant d'âge < 8 ans. 
Allergie aux tétracyclines. 
Rétinoïdes et psoralènes. 

Précautions d'emploi 

Photosensibilisation aux UV et au soleil. 

Effets secondaires 

Troubles digestifs (diminués par les repas) : 
nausées (50 %), vomissements (3 %), épigas- 
tralgies, diarrhées, stomatites, ulcérations 
œsophagiennes, entérocolites à staphyloco- 
ques, colite pseudo-membraneuse, candido- 
ses, stéatose aiguë. 

Fœtus : hypoplasies et dyschromies dentaires. 
Troubles cutanés : photosensibilisation cuta- 
née, photo-onychose, rashs, œdèmes de 

■ Tigécycline 
TYGACIL 

A. : dose initiale 100 mg 
puis 50 mg/12 h en perf. de 30 min 

Propriétés 

Antibiotique bactériostatique du groupe des 
glycyleyclines. 

Inhibe la synthèse protéique des bactéries en 
se fixant sur la sous-unité ribosomale 30S et 
en bloquant l'entrée de l'ARNt dans le qite A 
du ribosome. 

Échappe aux principaux mécanismes de résis- 
tance aux tétracyclines. 

Pharmacocinétique 

Usage IV, biodisponibilité 100 %, faiblement 
métabolisée, élimination biliaire et fécale 
(59 %] et rénale (33 %). 

Microbiologie 

Espèces habituellement sensibles : Enterococ- 
cus sp., Staphylococcus aureus, staphyloco- 
ques blancs, Streptococcus agalactiae et des 
groupes anginosus et viridans, pneumocoque 
Citrobacter freundii et koseri, Enterobacter, 
Escherischia co//, Ktebsiella, Serratia mar- 
ceans, oxytocaet pneumoniae, Bacteroides 
fragilis, Clostridium perfringens, Prevotella sp, 
Peptostreptococcus. 



Quincke, pigmentations bleutées des cicatrices 
et coloration diffuse du visage (minocycline). 
Troubles neurologiques (minocycline) : fem- 
mes (70 %), hommes (30 %), troubles vestibu- 
laires réversibles, syndrome myasthénique. 
Rares : neutropénie, thrombopénie, aplasie 
médullaire, effet anti-ADH. 

Interactions médicamenteuses 

Absorption diminuée par les pansements gas- 
triques et le tampon contenu dans les compri- 
més de didanosine. 

Inducteurs enzymatiques : augmenter la 
dose ou la répartir en 2 prises. 
Potentialisation des antivitamines K. 
Néphrotoxicité avec le méthoxyflurane. 
Élévation de l'urée plasmatique avec les diu- 
rétiques. 



I NR 



Espèces incostamment sensibles : Acineto- 
bacter baumanii, Burkholderia cepacia, Mor- 
ganella morganii, Providencia sp., Proteus sp., 
Stenotrophomonas maltophilia . 
Résistance naturelle : Pseudomonas aerugi- 
nosa. 

Indications 

Infections compliquées de la peau et des tis- 
sus mous. Attention, des malades ayant une 
comorbidité grave n'ont pas été inclus dans 
les études (immunodéprimés, ulcère de décu- 
bitus infecté, infection nécessitant plus de 14 j 
de traitement comme par exemple une fas- 
ciite nécrosante). Peu d'expérience avec des 
patients diabétiques avec une infection du 
pied, ou ayant une comorbidité (diabète, ma- 
ladie vasculaire périphérique, toxicomanie 
intraveineuse, infection par le VIH) ou une 
bactériémie concomitante. Par conséquent, 
ces patients doivent être traités avec précau- 
tion par la tigécycline (RCP). 
Infections intra-abdominales compliquées. 
Attention, les infections les plus fréquentes 
chez les patients traités par la tigécycline 



10H. de 50mg/5 mL 
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étaient l'appendicite compliquée, les cholé- 
cystites compliquées, les abcès intra-abdomi- 
naux, les perforations intestinales et les 
perforations d'ulcère gastrique ou duodénal 
de moins de 24 h. Une majorité avaient une 
péritonite diffuse associée (constatée lors de 
l'acte chirurgical). Les malades ayant une co- 
morbidité grave (immunodéprimés, score 
APACHE II >15, abcès intra-abdominaux 
multiples) ou ayant une bactériémie concomi- 
tante étaient en nombre limité. Par consé- 
quent, ces patients doivent être traités avec 
précaution par la tigécycline (RCP). 

Contre-indications 

Allaitement, grossesse (2 e et 3 e trimestres). 
Enfant d'âge < 8 ans. 

Allergie aux tétracyclines et intolérance à la 
tygécycline. 

Rétinoïdes et psoralènes. 

Déconseillé au 1 er trimestre de la grossesse et 

chez l'adolescent de moins de 18 ans. 

Précautions d'emploi 

Photosensibilisation aux UV et au soleil. 
Pas d'adaptation en cas d'insuffisance rénale, 
hémodialyse et hépatique Child A et B. 
Surveillance étroite des malades ayant une 
cholestase. Diminution précautionneuse de la 
dose d'entretien à 25 mg/12 h en cas de Child 
C. Pas d'adaptation chez les sujets âgés. 



Les substances actives suivantes ne doivent pas 
être administrées en même temps que TYCA- 
CILvia un dispositif en Y sur la tubulure de per- 
fusion : amphotéricine B, chlorpromazine, 
méthylprednisolone et voriconazoLe. 

Effets secondaires 

Similaires à ceux induits par les tétracycli- 
nes : photosensibilité, syndrome d'hyperten- 
sion intracrânienne, pancréatite, effet anti- 
anabolique (augmentation de l'urée, azoté- 
mie, acidose et hypophosphatémie), colite 
pseudomembraneuse. 

Très fréquents : nausées, vomissements, diar- 
rhées. 

Fréquents : abcès, infections, vertiges, allon- 
gement du TCA et du TP, phlébite, douleurs 
abdominales, dyspepsie, anorexie, augmenta- 
tion des transaminases, de la bilirubine, de 
l'urée et de l'amylase, prurit, rash, céphalées. 
Peu fréquents : choc septique/sepsis, augmen- 
tation de l'INR, hypoprotidémie, thrombo- 
phlébite, pancréatite aiguë, réaction, 
inflammation, douleur, œdème et phlébite au 
site d'injection. 

Interactions médicamenteuses 

Potentialisation des antivitamines K (allon- 
gement du TP et du TCA nécessitant un con- 
trôle fréquent). 

Diminution de l'efficacité des contraceptifs 
oraux. 



QUINOLONES - QUINOLONES CLASSIQUES 
■ Fluméquine 



APURONE 


A. : 1 cp. x 3/j 


30cp.400mg 


11,56 


| 65 % 0,39 



i Acide pipémidique 



PIPRAM FORT 


A. : 1 cp. x 2/j 


10 cp. 400 mg 
50 cp. 400 mg 


9,17 
HOP 


I 
I 


65% 
NR 


0,92 



Propriétés 

Antibiotiques bactéricides, inhibiteurs de 
l'ADN gyrase, utilisés dans les infections uri- 
naires basses non compliquées et la gonococ- 
cie. 



Pharmacocinétique 

Résorption digestive rapide, métabolisation 
hépatique forte, mauvaise diffusion tissulaire 
en dehors de l'appareil urinaire, élimination 
rénale sous forme active. 
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Risque de photosensibilisation. 
Antécédents d'épilepsie ou convulsions. 

Effets secondaires 

Troubles digestifs : nausées, gastralgies, vo- 
missements, diarrhées. 

Troubles cutanés : photosensibilisation, réac- 
tions cutanées allergiques, œdème de 
Quincke. 

Troubles neurologiques : céphalées, vertiges, 
somnolence, sensation de vision colorées, in- 
somnie, hallucinations, convulsions. 
Troubles hématologiques : leucopénie, 
thrombopénie, anémie hémolytique en cas de 
déficit en C6PD. 

Interactions médicamenteuses 

Nitrofuranes : antagonisme. 

Psoralènes : potentialisation du risque de 

photosensibilisation. 

antivitamines K : potentialisation de l'effet 
anticoagulant. 



fluoroquinolone: 
■ Péfloxacine 



PEFLACINE 


En 2 prises/j au cours des repas 
A. : 800 mg/j 

(prescription initiale hospitalière) 


28 cp. 400 mg 


86,83 


I 


65 % 


3,1 


PÉFLACINE injectable 
En 2 perfusion IV de 1 h 
A. : 800 mg en 2 perfusions 


5 amp. 400 mg 


HOP 


I 


NR 




PEFLACINE MONODOSE 


2 cp. en une prise à l'un des repas 
A. : 800 mg 


2 cp. 400 mg 


15,4 


I 


65 % 


7,7 


■ Ciprofloxacine 


CIFLOX 


En 2 prises/j au cours des repas 
A : 1 000 à 1 500 mg/j 


12 cp. pell. 250 mg 
12 cp. 500 mg 
100 cp. 500 mg 
100 cp. 750 mg 
20 càc 500 mg (fl.) 


8,31 
21,6 
HOP 
HOP 
42,37 




65% 
65% 
NR 
NR 
65 % 


0,69 
1,8 

2,12 


CIFLOX injectable 

En 2 perfusions IV lente 

A. : 400 mg/j (max. : 600 mg/j) 


1 fl. 100 mg 
1 poche 200 mg 
1 fl. 200 mg 
1 poche 400 mg 


HOP 
HOP 
HOP 
HOP 




NR 
NR 
NR 
NR 





Microbiologie 

Espèces sensibles : Neisseria, Escherichia coli, 
Enterobacter, Citrobacter, Salmonella, Shi- 
gella, Proteus mirabilis, Morganella, Yersinia. 
Résistance naturelle : bactéries gram-positi- 
ves, Pseudomonas, Acinetobacter , bactéries 
anaérobies strictes, bactéries intracellulaires, 
spirochètes, mycobactéries. 
Résistance acquise : (sensibilité inconstante) 
Klebsiella, Serratia et Providencia. 

Indications 

En 2 e intention : infections urinaires basses 
non compliquées de la femme. 

Contre-indications 

Allergie aux quinolones. 
Grossesse et allaitement. 

Enfant. 

Déficit en C6PD. 

Précautions d'emploi 

Réduire les doses en cas d'insuffisance rénale 
ou hépatique. 
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UNIFLOX 500 mg 


En 1 prise orale unique au cours d'un 
repas 

A. : 250 mg à 500 mg 


1 cp. séc. 500 mg 


13,96 


I 


65% 


13,96 


■ Ofloxacine 


OFLOCET 


En 2 prises/j 

A. : 400 mg/j (max. : 800 mg/j) 


1 cp. séc. 200 mg 
50 cp. séc. 200 mg 


11,76 
HOP 


I 
I 


65% 
NR 


1,18 


OFLOCET 200 mg/40 mL 

En 2 perfusions IV lente de 30 min 

A. : 400 mg/j (max. : 600 mg/j) 


1 fl. 200 mg 

20 poches 200 mg 


HOP 
HOP 


I 
I 


NR 
NR 




M0N0FL0CET 


Traitement minute de la cystite 
2 cp. en 1 prise 


2 cp. 200 mg 


10,18 


I 


65% 


5,09 


■ Loméfloxacine 


DECALOGIFLOX 


En 1 prise quotidienne 
A. : 400 mg/j pendant 3 j 


1 cp. séc. 400 mg 


28,12' 


I 


65% 


2,81 


LOGIFLOX 


Idem DÉCALOGIFLOX 


3 cp. séc. 400 mg 


13,87' 


I 


65% 


4,62 


'Infections urinaires basses non compliquées de la femme en traitement de 3 j et prévention secondaire 
de l'infection du liquide amniotique. 


■ Norfloxacine 












N0R0XINE 


En 2 prises/j 
A. : 800 mg/j 


10 cp. 400 mg 


6,29* 


I 


65% 


0,63 


"Idem loméfloxacine. 












■ Énoxacine 












ENOXOR 


En 2 prises/j 

A. : 400 à 800 mg/j 


10 cp. 200 mg 


8,64 


I 


65% 


0,86 



Propriétés 

Antibiotiques bactéricides à très large spec- 
tre, inhibiteurs de l'ADN gyrase et de la to- 
poisomérase de type IV, caractérisés par leur 
excellente diffusion tissulaire et par leur acti- 
vité sur les bactéries intracellulaires et les ba- 
cilles gram-négatifs. 

Pharmacocinétique 

Résorption digestive rapide, biodisponibilité 
> 95 % (ofloxacine, péfloxacine), > 60 % (ci- 



proftoxacine), 35 % (norfloxacine), faible 
liaison protéique, excellente diffusion intracel- 
lulaire et tissulaire y compris dans l'os, l'oeil, la 
prostate et le LCR (sauf la norfloxacine qui dif- 
fuse essentiellement dans les urines), métaboli- 
sation hépatique variable < 5 % (ofloxacine), 
20-25 % (norfloxacine, ciprofloxacine), 
> 80 % (péfloxacine), élimination rénale varia- 
ble sous forme active > 85 % (ofloxacine), 50- 
60% (ciprofloxacine), 35-40% (norfloxa- 
cine), 10 % (péfloxacine). 
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Microbiologie 

Espèces sensibles : staphylocoques méti-S, 
Neisseria, entérobactéries (Escherichia coli, 
Klebsiella, Enterobacter, Citrobacter, Salmo- 
nella, Sbigella, Proteus, Yersinia, Campylobac- 
ter), Moraxella catarrhalis, Pasteurella, 
Haemophilus. Mycoplasma pneumoniae, Chla- 
mydiae pneumoniae, Legionella (ofloxacine, 
ciprofloxacine) ; Acinetobacter et Pseudomo- 
nas aeruginosa (ciprofloxacine) ; Chlamydia 
trachomatis (ofloxacine) ; Mycobacterium for- 
tuitum et kansasii (ciprofloxacine). 
Résistance naturelle : streptocoques, entéro- 
coques, staphylocoques méti-R, Listeria, Co- 
rynebacterium, Pseudomonas cepacia, 
Xanthomonas, anaérobies (sauf Propionibac- 
terium acnés), spirochètes, Nocardia, Myco- 
bacterium chelonei, Mycobacterium avium- 
intracellulare. 

Résistance acquise : staphylocoques, gonoco- 
ques (> 30 %), entérobactéries, Pseudomonas 
aeruginosa, Acinetobacter. 

Indications 

Pour péfloxacine, ofloxacine, ciprofloxacine 

- Infections urinaires basses non compli- 
quées, prostatites, pyélonéphrites (augmenta- 
tion de la fréquence des souches de E. coli 
communautaires résistantes aux fluoroqui- 
nolones. 

- Maladies transmises par voie sexuelle : go- 
nococcies non compliquées, chancre mou, 
urétrites à Chlamydia (ofloxacine). 

- Diarrhées aiguës bactériennes et diarrhées 
du voyageur, typhoïde (ciprofloxacine, 
ofloxacine), salmonelloses mineures, infec- 
tions intra-abdominales graves en association, 
infection du liquide d'ascite. 

- Infections ostéo-articulaires à germes sensi- 
bles. 

- Pneumopathies atypiques, communautaires 
graves en association à une bêtalactamine, 
nosocomiale après documentation bactério- 
logique, surinfections à pyocyanique au cours 
de la mucoviscidose. 

- Septicémies à germes sensibles. 

- Otites externes à Pseudomonas aeruginosa 
(ciprofloxacine), infections de la chambre 
postérieure de l'œil (ofloxacine, péfloxacine). 



- Infections à Mycobacterium fortuitum (ci- 
profloxacine). 

- Prévention secondaire de l'infection du li- 
quide d'ascite chez le cirrhotique (norfloxa- 
cine). 

La ciprofloxacine est la seule quinolone 
ayant une activité sur Pseudomonas aerugi- 
nosa (antibiogramme), les doses unitaires doi- 
vent alors être augmentées (par exemple : per 
os 750 mg x 2/j). 

La norfloxacine est réservée aux infections 
urinaires basses de la femme, aux infections 
intestinales et à la prévention de l'infection du 
liquide d'ascite. 

La loméfloxacine est indiquée dans les infec- 
tions urinaires basses de la femme. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Allergie connue aux fluoroquinolones. 

Antécédents de tendinopathie. 
Déficit en C6PD. 
Insuffisance rénale (norfloxacine). 
Sujets âgés (péfloxacine). 

Précautions d'emploi 

Enfants en période de croissance. 
Antécédents d'épilepsie ou convulsions. 
Myasthénie. 

Sujets âgés : risque de tendinite. 
Exposition au soleil et aux UV. 
Insuffisance rénale : adapter la dose à la clai- 
rance de la créatinine. 
Ofloxacine : 

• < 50 mL/min : 200 mg/24 h ; 

• < 20 mL/min : 200 mg/48 h ; 
Ciprofloxacine: < 20 mL/min diminuer les 
doses de moitié. 

Insuffisance hépatique sévère : diminuer la 
dose de péfloxacine à 8 mg/kg toutes les 48 h 
en cas d'ascite et d'ictère, toutes les 36 h en 
cas d'ascite sans ictère, toutes les 24 h en cas 
d'ictère, toutes les 12 h en l'absence d'ictère 
et d'ascite ; diminuer la dose de ciprofloxa- 
cine de moitié en cas d'ascite. 

Effets secondaires 

Tendinites avec risque de rupture du tendon 
d'Achille (en particulier péfloxacine) chez les 
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personnes âgées et au cours d'une corticothé- 
rapie, douleurs musculaires et/ou articulaires. 
Manifestations cutanées : photosensibilisa- 
tion, érythème, purpura vasculaire, syndrome 
de Stevens-Johnson, syndrome de Lyell, urti- 
caire, œdème de Quincke. 
Troubles hématologiques : thrombopénie, 
neutropénie, éosinophilie. 
Troubles neurologiques : céphalées, convul- 
sions, myoclonies, troubles de la vigilance et 
de la conscience ; troubles visuels et insom- 
nie (ofloxacine, ciprofloxacine et norfloxa- 
cine) ; sensations ébrieuses, paresthésies, 
étourdissements (ciprofloxacine et norfloxa- 
cine), polyneuropathie dont syndrome de 
Guillain-Barré (norfloxacine), hallucinations 
(ofloxacine, norfloxacine). 
Troubles digestifs : gastralgies, nausées, vo- 
missements, diarrhées, douleurs abdomina- 
les, rares augmentation de la bilirubine, des 
phosphatases alcalines ou des transaminases ; 
brûlures rétrosternales, pancréatite et colite 
pseudo-membraneuse (norfloxacine). 
Troubles néphrologiques : augmentation de 
l'urée et de la créatinine, hématurie micros- 
copique (ciprofloxacine et norfloxacine), in- 
suffisance rénale (péfloxacine), néphrite 
interstitielle (norfloxacine). 

Interactions médicamenteuses 

Sels de fer et topiques gastro-intestinaux 

(sels, oxydes et hydroxydes d'AI, Ca, Fe, mg 



et Zn) : diminution de l'absorption, à prendre 
à 4 h d'intervalle. 

antivitamines K : augmentation de l'effet an- 
ticoagulant. 

Cimétidine : augmentation des taux d'ofloxa- 
cine, de ciprofloxacine et de norfloxacine. 
Nitrofurantoïne : antagonisme in vitro avec 
la norfloxacine. 

Métronidazole : augmentation des risques de 
convulsions avec la ciprofloxacine. 
Augmentation de la théophyllinémie par la 
péfloxacine. 

Augmentation des taux de digitaliques et de 
ciclosporine par l'ofloxacine, la ciprofloxa- 
cine et la norfloxacine. 

Diminution des effets des opiacés par la ci- 
profloxacine. 

Ciprofloxacine et norfloxacine décon- 
seillées avec les médicaments augmentant 
l'espace QT. 



Il est déconseillé d'utiliser une fluoroquinolone 

en présence d'une entérobactérie résistante à 
l'acide nalidixique (résistance croisée). 
Le risque de sélection de bactéries résistantes 
aux fluoroquinolones justifie une bithérapie 
dans certaines situations cliniques : S. aureus, 
P. aeruginosa, K. pneumoniae, E. doacae, S. 
marcescens, fort inoculum bactérien, corps 
étranger, tissu osseux, infections graves, etc. 
L'excellente biodisponibilité orale des 
fluoroquinolones permet souvent d'éviter 
une administration parentérale plus onéreuse. 



MOUVELLES FLUC 

i Lévofloxacine 



TAVANIC 




A. : en 1 ou 2 administrations/j : 
Sinusites aiguës et exacerbation des 
bronchites chroniques : 500 mg/j 
Pneumonies communautaires : 500 à 
1 000 mg/j 


5 cp. séc. 500 mg 
50 cp. séc. 500 mg 
1 fl. 50 mL à 50 mg/mL 
lfl. 100 mL à 50 mg/mL 


24,37 
HOP 
HOP 
HOP 


I 
I 
I 
I 


65% 
NR 
NR 
NR 


4,87 


' LU 

m 
_3 


■ Moxifloxacine 












LU 
1- 

o 

LU 


IZILOX 


A. : en 1 prise/j 
Sinusites aiguës : 7 j 
Exacerbation des bronchites 
chroniques : 5-10 j 
Pneumonies communautaires : 10 j 


5 cp. séc. 400 mg 
7 cp. séc. 400 mg 
50 cp. séc. 400 mg 


23,18 
32,24 
HOP 


I 
I 
I 


65% 
65% 
NR 


4,64 
4,61 


LU 

z 

en 

LU 

a 

< 














< 
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Propriétés 

Fluoroquinolones actives sur le pneumoco- 
que, y compris de sensibilité diminuée à la 
pénicilline. La lévofloxacine est l'isomère L 
de l'ofloxacine. 

Pharmacocinétique 

Absorption orale rapide, biodisponibilité in- 
dépendante de la prise alimentaire > 90 %, 
faible liaison protéique (40 %), bonne diffu- 
sion intracellulaire et tissulaire en particulier 
bronchique et pulmonaire, faible métabolisa- 
tion, élimination rénale (> 85 % lévofloxa- 
cine) ou digestive (moxifloxacine). 

Microbiologie 

Espèces sensibles : spectre de l'ofloxacine 
étendu aux streptocoques dont pneumoco- 
que, Fusobacterium, Propionibacterium, Pep- 
tostreptococcus, Mycobacterium tuberculosis 
(moxifloxacine). 

Résistance naturelle : entérocoques, Pseudo- 
monas, anaérobies. 

Résistance acquise : staphylocoques méti-R, 
streptocoques dont pneumocoques, entéro- 
bactéries, Mycobacterium tuberculosis. 

Indications 

En 2 e intention ou allergie aux traitements de 
référence. 

Sinusites aiguës : en cas de risque de compli- 
cations (frontales, sphénoïdales et ethmoïdales) 
Exacerbations de bronchites chroniques. 
Pneumonies communautaires à l'exception des 
formes graves (il vaut souvent mieux préférer 
une bêtalactamine + un macrolide), infections 
à pneumocoque (préférer une bêtalactamine) 
Tuberculose à bacilles multirésistants ou en 
cas d'intolérance à un antituberculeux majeur 
(cf. tuberculose p. 1221). 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Allergie aux quinolones. 

Enfants et adolescents en période de crois- 
sance. 

Antécédents de tendinopathie avec une fluo- 
roquinolone. 
Déficit en C6PD. 
Lévofloxacine : épilepsie. 



Moxifloxacine : allongement de l'espace QT, 
troubles hydro-électrolytiques dont hypokalié- 
mie, bradycardie, insuffisance cardiaque gau- 
che significative, antécédents de troubles du 
rythme, insuffisance hépatique, transaminases 
à 5 N, clairance de la créatinine < 30 mL/min. 

Précautions d'emploi 

Risque d'allongement de l'espace QT dépen- 
dant de la dose :cf. interactions et contre-in- 
dications. 

Risque de tendinopathie surtout sujets âgés ou 
prise de corticoïdes. 
Risque de photosensibilisation. 
Risque de négativation de culture de Myco- 
bacterium tuberculosis (lévofloxacine). 
Risque de convulsions (moxifloxacine). 
Insuffisance rénale : inchangé pour moxi- 
floxacine ; adapter lévofloxacine à la clai- 
rance de créatinine ; après une dose de 
charge de 500 mg, diminuer selon le schéma 
à 1 ou 2 prises : 

• < 50 mL/min : 250 mg/24 h ou 250 mg/12 h 
(2 prises) ; 

• <20 mL/min : 125 mg/24 h ou 125 mg/12 h 
(2 prises) ; 

• < 10 mL/min et dialyse : 125 mg/24 h (1 et 
2 prises). 

Insuffisance hépatique : moxifloxacine contre- 
indiquée, pas d'adaptation pour lévofloxacine. 

Effets secondaires 

Lévofloxacine :cr ofloxacine. 
Moxifloxacine : données incomplètes car 
mise sur le marché récente. 
Fréquents (1-10%): douleurs abdominales, 
céphalées, sensations vertigineuses, nausées, 
diarrhées, vomissements, dyspepsie, allonge- 
ment de l'espace QT en cas d'hypokaliémie, 
dysgueusie, anomalies des tests hépatiques 
(augmentation ASAT, ALAT ou bilirubine). 
Peu fréquents (0,1-1 %) : asthénie, douleurs 
dorsales ou thoraciques, malaise, allergie, 
douleurs des membres inférieurs, insomnie, 
nervosité, somnolence, anxiété, tremble- 
ments, paresthésies, confusion, dépression, 
sécheresse buccale, nausées, vomissements, 
flatulence, constipation, muguet, anorexie, 
stomatite, troubles digestifs, glossite, tachy- 
cardie, œdèmes, hypertension, palpitations, 
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syncope, fibri I lation atriale, dyspnée, arthral- 
gies, myalgies, rash, prurit, hypersudation, ur- 
ticaire, amblyopie, vaginite, augmentation 
desyGT, amylasémie, leucopénie, diminution 
du TP, éosinophilie, thrombocytémie, throm- 
bocytopénie, anémie. 
Les effets rares ne sont pas rapportés ici. 

Interactions médicamenteuses 

Lévofloxacine :cf, ofloxacine. 
Moxifloxacine : sels de fer et topiques gas- 
tro-intestinaux :cf. ofloxacine. 
antivitamines K : cf. ofloxacine. 

Déconseillées avec médicaments augmentant 
le QT : antiarythmiques classes la et III, 
neuroleptiques, tricycliques, antimicro- 



biens (érythromycine IV, pentamidine, 
halofantrine), antihistaminiques (astémi- 
zole, terfénadine, mizolastine), cisapride, 
vincamine IV, bépridil, dipémanil. 

Augmentation de la digoxinémie. 



Fluoroquinolones à très large spectre 
(Gram+, Gram-, intracellulaires et 
anaérobies). 

Les mécanismes de résistance sont communs 
entre toutes les quinolones. 
Une large utilisation fait courir un risque 
d'émergence de bactéries multirésistantes 
(dont pneumocoques résistants aux 
fluoroquinolones) qui doit être mis en 
balance avec le bénéfice de la prescription. 



■ Cotrimoxazole 



BACTRIM 


En 2 à 3 prises per os 
A. : 4 à 6 cp./j 


20 cp. séc. SMZ 400 mg 
+ TMP 80 mg 


2,93 


I 


65% 


0,15 


BACTRIM suspension 
En 2 prises per os 

N. et E. : 1 mesure/5 kg/j < 8 mesures /j 


20 mesures dosées à 
SMZ 200 mg 
+ TMP 40 mg 


2,72 


I 


65% 


0,14 


BACTRIM perfusion 
En 2 perfusions IV 
A. : 4 à 6 amp./j 
E. et N. : 2 mL/5 kg/j 


30 amp. 5 mL à SMZ 

400 mg 

+ TMP 80 mg 


HOP 


I 


NR 




BACTRIM FORTE 


En 2 à 3 prises per os 
A. : 2 à 3 cp./j 


lOcp. séc. SMZ 800 mg 
+ TMP 160 mg* 


2,61 


I 


65% 


0,26 



'SMZ : sulfaméthoxazole 
TMP : triméthoprime 



Propriétés 

Sulfamides et triméthoprime sont des 
antibiotiques bactériostatiques synergiques 
inhibiteurs de la synthèse de l'acide 
folique. 

Pharmacocinétique 

Usage per os ou parentéral, bonne biodis- 
ponibilité, bonne distribution tissulaire (y 
compris le LCR, liquides synovial, pleural 
et péritonéal), métabolisation hépatique, 
élimination urinaire, passage transplacen- 
taire. 



' LU ■ 
3 ' 



Microbiologie 

Espèces sensibles : staphylocoques, strepto- 
coques, pneumocoques, Neisseria, Bacillus, 
entérobactéries, Haemophilus influenzae, 
Bordetella pertussis, Moraxella catarrhalis, 
Pseudomonas cepacia, Pseudomonas maito- 
phila, Legionella, Chlamydia, Actinomyces, p 
Toxoplasma gondii, Pneumocystis cariniï. ^ 
Résistance naturelle : entérocoques, Coxiella, ll 
Treponema, Leptospira, Mycobacterium. 
Résistance acquise : streptocoques, Neisseria ^ 
gonorrhoeae, Neisseria meningitidis, entéro- q 
bactéries. < 
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Indications 

EN V e INTENTION 

- Infections urinaires basses non compli- 
quées, prostatites, pyélonéphrites aiguës. 

- Sinusites aiguës, otites moyennes aiguës. 
-Traitement de la pneumocystose pulmo- 
naire (cotrimoxazole) et de la toxoplasmose 
(sulfadiazine). 

- Salmonellose, shigellose, yersiniose. 
EN 2 e INTENTION 

- Bronchites aiguës (au cours de la BPCO), 
pneumopathies à bacilles gram-négatifs. 

- Infections à bacilles gram-négatifs, endocar- 
dites bactériennes (en association). 
-Méningites listériennes, nocardiose, brucel- 
lose. 



Contre-indications 

Allergies aux sulfamides ou au trimétho- 
prime. 

Fin de grossesse, allaitement, nouveau-né. 
Insuffisances hépatiques sévères. 
Porphyries, déficit en G6PD, anémies par ca- 
rence en folates. 

Exposition aux UV (photosensibilisation). 
Méthotrexate, procaïne. 

Précautions d'emploi 

Déconseillés pendant la grossesse. 
Surveillance hématologique en cas de traite- 
ment prolongé. 

Diurèse alcaline avec la sulfadiazine (cristallurie). 
Insuffisance rénale : adapter la dose à la clai- 
rance de la créatinine. 



Insuffisance rénale (clairance) 


Cotrimoxazole 


Sulfadiazine 


< 30 mL/min 


800/160 à 400/80 mg/ 12 h 


1,5 à 3 g/12 h 


< 10 mL/min 


800/160 mg/24h 


1,5 à 3 g/24 h 



Effets secondaires 

Troubles digestifs : anorexie, nausées, 
vomissements, stomatite, colite pseudo- 
membraneuse, ulcérations œsophagiennes, 
pancréatites (rares), ictère nucléaire du 
nouveau-né. 

Réactions allergiques (fréquentes au cours 
du sida) : urticaires, érythème maculopapu- 
leux, œdème de Quincke, fièvre, arthral- 
gies, vascularites, hépatites immuno- 
allergiques, maladie sérique, dermites exfo- 
liatrices, syndrome de Lyell (0,2 cas/mil- 
lion). 



Troubles hématologiques : neutropénie réver- 
sible, anémie mégaloblastique, méthémoglo- 
binémie, thrombopénie, agranulocytose. 
Troubles neurologiques : céphalées, neuropa- 
thies périphériques, dépression, convulsions, 
ataxie, hallucinations visuelles, acouphènes, 
vertiges, insomnie, surdité, tremblements. 
Tubulopathie et insuffisance rénale. 

Interactions médicamenteuses 

Potentialisation des antivitamines K, phény- 
toïne, sulfamides hypoglycémiants, zido- 
vudine. 

Diminution de la ciclosporinémie. 



R0-IMIDAZ0LÉ 



■ Métronidazole 



FLAGYL 


En 3 prises per os aux repas 


24 c-mes. (susp. buv. 


4,65 


I 


65 % 


0,19 


A. : 1 à 1,5 mg/kg/j 


125 mg) 










E. : 20 à 30 mg/kg/j 


4 cp. 500 mg 


3,11 


I 


65 % 


0,78 


Traitement local de la trichomonase 


14 cp. 500 mg 


5,11 


I 


65% 


0,37 


vaginale 


20 cp. à 250 mg 


3,62 


I 


65% 


0,18 


1 à 2 ovules/j pendant 10 à 20 j 


10 ovules à 500 mg 


3,1 


I 


35% 


0,31 


FLAGYL 0,5 % INJECTABLE 

2 à 3 perfusions IV de 30 à 60 min 


25 poches 500 mg 


HOP 


1 


NR 
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■ Ornidazole 



TIBERAL 


En 2 prises per os aux repas 
A. : 1 à 1,5 mg/kg/j 
E. : 20 à 30 mg/kg/j 


3 cp. séc. 500 mg 


HOP 




NR 




TIBERAL injectable 

2 à 3 perfusions IV de 30 à 60 min 


12 amp. 500 mg 
12 amp. 1 g 


HOP 
HOP 


I 
I 


NR 
NR 





■ Secnidazole 



SECNOL 


À prendre per os au début des repas 
Amibiase aiguë digestive : 


1 sach. dose 2 g 
granulés 


8,26 


I 


65% 


8,26 


A. : 2 g en 1 prise unique 

E. : 30 mg/kg en 1 prise unique 

Amibiase hépatique : 

A. : 1,5 g/j en 1 ou plusieurs prises 

pendant 5 j.E. : 30 mg/kg/j en 1 ou 

plusieurs prises pendant 5 j 

Infections à Trichomonas : 2 g en 












1 prise unique 
Giardiase : 

E. : 30 mg/kg en 1 prise unique 












■ Tinidazole 


FASIGYNE 


En 1 prise per os aux repas 
A. : 2 000 mg/j 


4 cp. 500 mg 


4,04 


I 


65% 


1,01 


■ Métronidazole + spiramycine 


BmODOGYL 


Métronidazole 250 mg et spiramycine 
1,5 M UI 


10 cp. 250 mg 


8,11 


I 


65% 


0,81 


En 2 à 3 prises per os au repas 
A. et E. > 1 5 ans : 4 à 6 cp./j 












RODOGYL 


Métronidazole 125 mg et spiramycine 
0,75 M UI 


20 cp. 125 mg 


8,51 


I 


65% 


0,43 


En 2 à 3 prises per os aux repas 
A. : 4 à S cp./j 

E. > 5 ans : 2 cp. ; E. > 10 ans : 3 cp./j 












■ Ténonitrozole 


ATRICAN 


1 caps, x 2/j pendant 4 j 


8 caps. 250 mg 


2,99 


I 


65% 


0,37 



Propriétés Pharmacocinétique 

Antibiotiques bactéricides actifs sur les bac- Usage per os (biodisponibilité proche de 

téries anaérobies strictes et certains protozoai- 1 00 %), par voie parentérale, par voie vaginale 

res. (biodisponibilité 20 %) ou par voie rectale, dis- 
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tribution dans tout l'organisme (y compris le 
système nerveux central et l'humeur aqueuse), 
métabolisation hépatique en dérivés actifs, éli- 
mination urinaire (60-80 %) et biliaire (6- 
15 %), passage transplacentaire et dans le lait 
maternel, hémodialysable à 50 %. 

Microbiologie 

Espèces sensibles : anaérobies (sauf Propioni- 
bacterium et Actinomyces), Campylobacter 
fétus, Heticobacter pylori, Gardnerella vagi- 
nalis, Trichomonas vaginalis, Giardia intesti- 
nalis, Balantidium coli, Isospora belli, 
Entamoeba histolytica. 

Indications 

En association en cas d'infections mixtes. 

- Traitement curatif des infections à anaérobies. 
-Colite pseudo-membraneuse. 

- Infection à Helicobacter pylori (en associa- 
tion avec amoxicilline ou clarithromycine) : 
ulcère gastrique et duodénal. 

- Trichomonases vaginales. 

- Protozooses intestinales : giardiase, balanti- 
diose, isosporose, blastomytose. 

- Amibiase. 

Contre-indications 

Allergie aux imidazolés. 
Grossesse : 1 e ' trimestre. 

GLYCOPEPTIDES 

■ Vancomycine 
VANCOMYCINE MERCK 

En 2 à 3 perfusions de 1 h 
ou perfusion continue 
A. : 30 à 60 mg/kg/j à adapter aux 
dosages 

N. et E. : 40 mg/kg/j 

Propriétés 

Antibiotique bactéricide, inhibiteur de la syn- 
thèse du peptidoglycane, actif sur les bacté- 
ries gram-positives y compris les 
staphylocoques méti-R. 

Pharmacocinétique 

Usage per os (pas d'absorption digestive) ou 
par voie IV, distribution limitée (sérum, liquide 



Allaitement (pendant et 2 j après l'arrêt de 
l'antibiotique}. 

Précautions d'emploi 

Effet antabuse (10-25 % pendant et 2 j après 
l'arrêt de l'antibiotique). 
Antécédents de convulsions. 
Insuffisance rénale : 8 mg/kg/12 h lorsque la 
clairance de la créatinine est < 30 mL/min et 
en cas d'anurie. En cas d'hémodialysable, ad- 
ministrer 20 mg/kg en fin de séance. 

Effets secondaires 

Troubles digestifs (5-10 %) : nausées, vomis- 
sements, diarrhée, goût métallique, anorexie, 
épigastralgies, glossite, stomatite, pancréatite. 
Troubles neurologiques : céphalées, confu- 
sion, vertiges, atteinte cérébelleuse, paresthé- 
sies, polynévrite sensitivomotrice réversible. 
Autres : neutropénie réversible, thrombopé- 
nie, prurit, urticaire, coloration rouge-brun 
des urines, gynécomastie. 

Interactions médicamenteuses 

Antivitamines K (surdosage). 
Alcool, disulfirame, phénobarbital, phény- 
toïne (surdosage et diminution de l'effet du 
métronidazole), 5 fluoro-uracile, curares 
type vécuronium. 



HOP I NR 

HOP I NR 

HOP I NR 

HOP I NR 



synovial, poumons, reins), diffusion dans le 
LCR en cas de méningite, très faible métaboli- 
sation hépatique, élimination rénale sous 
forme active (80-90 %), non hémodialysable. 

Microbiologie 

Espèces sensibles : staphylocoques, strepto- 
coques, pneumocoques, entérocoques, cory- 
nébactéries, Listeria, Clostridium. 



1 fl. pdre. 125 mg 
1 fl. pdre. 250 mg 
1 fl. pdre. 500 mg 
1 fl. pdre. 1 g 
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Résistance naturelle : bacilles gram-négatifs, 
Leuconostoc, Pediococcus, Nocardia. 
Résistance acquise : Enterococcus faecium, 
Leuconostoc, Lactobacillus, Erysipelothrix. 

Indications 

- Infections sévères à streptocoques, entéro- 
coques ou staphylocoques méti-S en cas d'al- 
lergie aux bêtalactamines. 

- Infections à staphylocoques méti-R. 

- Fièvre chez le neutropénique en particulier 
en cas de suspicion d'infection à cocci gram- 
positifs. 

- Prévention de l'endocardite bactérienne en 
cas d'allergie à la pénicilline. 

- Colite pseudo-membraneuse per os (décon- 
seillé en raison du risque de sélection d'enté- 
rocoque résistant à la vancomycine). 

■ Teicoplanine 



Contre-indications 

Allergie à la vancomycine. 

Précautions d'emploi 

Préférer une administration continue à la se- 
ringue électrique précédée d'une dose de 
charge de 1 5 mg/kg en 1 h. 
Grossesse : innocuité non établie. 
Surdité préexistante. 

Insuffisance rénale : diminuer la dose journa- 
lière et l'adapter aux dosages de la résiduelle. 

Effets secondaires 

Néphro-ototoxicité, intolérance veineuse, 
« red man syndrome », réactions allergiques. 

Interactions médicamenteuses 

Médicaments néphrotoxiques. 



TARGOCID 



A. : 6 à 8 mg/kg/12 h pendant 1 à 4 j 

puis 6 à 8 mg/kg/24 h en 1 inj. 

E. : 10 mg/kg/j toutes les 12 h pour 

les 3 premières inj. puis 

10 mg/kg/24 h en 1 inj. 

Vérifier la concentration résiduelle 

avant de passer à 1 inj./j 



1 fl. 100 mg 
1 fl. 200 mg 
1 fl. 400 mg 



HOP 
HOP 
HOP 



NR 
NR 
NR 



Propriétés 

Similaires à la vancomycine. 

Pharmacocinétique 

Usage parentéral IV ou IM, distribution pro- 
che de la vancomycine (sauf dans le LCR), 
peu ou pas de métabolite, élimination rénale 
sous forme active (80 %), non hémodialysa- 
ble. 

Microbiologie 

Cr.vancomycine. 

Indications 

- Cf. vancomycine et les recommandations ci- 
dessous. 

- Pas d'indication dans les méningites en rai- 
son d'un passage méningé insuffisant. 

Contre-indications 

Grossesse, allaitement. 

Nouveau-né. 



Allergie à la teicoplanine (pas d'allergie croi- 
sée avec la vancomycine). 

Précautions d'emploi 

Surdité. 

Insuffisance rénale : adapter la dose à la clai- 
rance de la créatinine à partir du 4 e jour de 
traitement : 

• < 60 mL/min : diminuer la dose de 1/2 ; 

• < 40 mL/min : diminuer la dose de 1/3. 
Surveillance des concentrations. 

Effets secondaires 

Néphro-ototoxicité. 

Réactions allergiques, leucopénie, thrombo- 
pénie. 

Intolérance veineuse. 

Interactions médicamenteuses 

Médicaments néphrotoxiques. 

Synergie avec les autres antistaphylococci- 

ques. 
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RECOMMANDATIONS 

Limiter la prescription de glycopeptides (risque demergence de germes résistants). 

En cas d'infection osseuse, associer les premiers jours un ou deux antibiotiques à bonne 

diffusion osseuse. 

Préférer la vancomycine en V e en raison de l'existence de staphylocoque coagulase négative de 

sensibilité diminuée à la teicoplanine. 

Surveiller les concentrations résiduelles (efficacité et toxicité). 



Surveillance des concentrations sériques des glycopeptides 





CONCENTRATION 

RÉSIDUELLE 
OU À L'ÉQUILIBRE 


CONCENTRATION 
AU PIC 


Vancomycine 

(délai de 48 h avant 
le 1 er dosage) 


20 mg/L (pneumopathie, septicémie) 
20 à 30 mg/L (infection osseuse) 
30 à 35 mg/L (méningite) 


40 à 60 mg/L 
(perfusion continue) 
(perfusion continue) 


Teicoplanine 

(délai de 72 h avant 
le 1 er dosage) 


15 à 20 mg/L (septicémies) 

mal connu dans les autres indications 


Sans intérêt 



0XAZ0LID0NES 
■ Linézolide 



ZYVOXID 


A. : 600 mg x 2/j per os ou IV pendant 
10-14 j 


10 cp. 600 mg 

10 poches perf. 600 mg 


HOP 
HOP 


I 
1 


NR 
NR 





Propriétés 

Antibiotique bactériostatique appartenant à 
une nouvelle classe thérapeutique, les oxazo- 
lidinones, inhibiteurs de la synthèse protéi- 
que, dont le spectre est principalement limité 
aux cocci gram-positifs, y compris les staphy- 
locoques méti-R et entérocoques vanco-R. 

Pharmacocinétique 

Usage per os ou intraveineux, absorption pro- 
che de 1 00 % per os indépendante de la prise 
alimentaire, bonne distribution tissulaire (dont 
poumon et parties molles), métabolisation en 
dérivés inactifs, excrétion rénale majoritaire. 

Microbiologie 

Espèces sensibles (CMI < 2 mg/L) : staphylo- 
coques (bactériostatique), Enterococcus fae- 
cium et f. faecalis (bactériostatique, y compris 
résistants à vancomycine) streptocoques y 
compris pneumocoques (lentement bactéri- 
cide, y compris résistants à pénicilline), Neis- 



seria, Bacillus, corynébactéries, anaérobies 
Gram-positifs sauf Bacteroides fragilis, Peptos- 
treptoccocus, Nocardia, mycobactéries dont 
tuberculosis. 

Résistance naturelle : entérobactéries, Hae- 
mophilus, Moraxella, Pseudomonas, myco- 
plasmes, Chlamydia. 

Indications 



Médicament récemment introduit sur le 
marché, nombre limité de malades traités 
(fréquence d'effets indésirables mal connue), 
en 2 e intention par rapport aux traitements de 
référence souvent moins chers et aussi 
efficaces. 

Plutôt à réserver aux traitements d'infections 
à cocci gram-positifs sur documentation 
bactériologique. 



Infections documentées ou suspectées à bac- 
téries gram-positives sensibles chez le sujet 
âgé de plus de 18 ans : 
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Pneumonies communautaires ou nosocomia- 
les (1 à 1 4 j) à streptocoques ou staphyloco- 
ques sensibles. 

Infections de la peau et des parties molles (10 
à 14j) à streptocoques ou staphylocoques 
sauf brûlures graves, pied diabétique, lésions 
de décubitus ou ischémiques, gangrène. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Sujet de moins de 18 ans. 
Allergie aux oxazolidinones. 
Association aux inhibiteurs de la monoa- 
mine oxydase y compris administrés dans les 
2 sem. précédentes. 

Associations contre-indiquées sauf sur- 
veillance étroite de la pression artérielle : in- 
hibiteurs de la recapture de la sérotonine, 
antidépresseurs tricycliques, agonistes 
des récepteurs 5HT1 Itriptansl, sympatho- 
mimétiques (dont bronchodilatateurs 
adrénergiques, pseudoéphédrine, phényl- 
propanolamine), vasopresseurs, dopami- 
nergiques, péthidine, buspirone. 
Maladies suivantes associées sauf surveillance 
étroite de la pression artérielle : hypertension 
artérielle non maîtrisée, phéochromocytome, 
syndrome carcinoïde, hyperthyroïdie, dépres- 
sion bipolaire, schizophrénie dysthymique, 
état confusionnel aigu. 

Précautions d'emploi 

Informer les malades des complications dans 
l'encadré ci-dessous p. 737 et surveillance 
hématologique hebdomadaire. 
Durée maximale de traitement : 28 j. 
Insuffisance rénale : pas d'ajustement (peu de 
données en cas d'insuffisance rénale grave). 
Insuffisance hépatique : probablement pas 
d'ajustement mais peu de données. 



Inhibiteur de la monoamine oxydase sans 

effet antidépresseur aux doses antibiotiques. 

Ne pas associer à un régime riche en tyramine 

(fromages affinés, extraits de levure, boissons 

alcoolisées non distillées, soja). 

Flacons pour injection: 13,7 g/300 mL de 

glucose. 

Arrêt du traitement en cas d'anémie, leucopé- 
nie, thrombocytopénie ; NFS x 1/sem. 

Effets secondaires 



Fréquents (1- < 10 %) sur plus de 2 000 ma- 
lades : nausées et vomissements (3,3 %), diar- 
rhées (4,2 %), céphalées (2,1 %), candidoses 
orales (0,8 %) et vaginales (1,1 %), anomalies 
biologiques (hépatiques, LDH, urée, CPK, li- 
pase, amylase, glycémie, hypoprotidémie, hy- 
poalbuminémie, natrémie, kaliémie, 
calcémie, augmentation des bicarbonates, 
thrombocytose, leucopénie, leucocytose), 
dysgueusie. 

Les effets secondaires de fréquence inférieure 
à 1 % ne sont pas cités ici. 

Interactions médicamenteuses 

Warfarine : réduction de l'INR. 



Thrombocytopénie pouvant survenir dans un 
délai court (quelques jours). 
Rares cas de neuropathie périphérique, de 
neuropathie optique évoluant parfois vers une 
perte de la vision, d'anémie nécessitant une 
transfusion sanguine, de thrombocytopénie et 
d'acidose lactique (toxicité mitochondriale) 
essentiellement rapportés après 28 j de 
traitement et nécessitant une surveillance 
étroite. 

Informer les malades de ces risques et de la 
nécessité de consulter au moindre signe 
d'alerte. 



ACIDE FUSIDIQUI 



■ Acide fusidique 



FUCIDINE 


FUCIDINE comprimé 
En 2 à 3 prises/j aux repas 
A. : 1 000 à 1 500 mg/j 
E. : 30 à 50 mg/kg/j 


10 cp. 250 mg 


11,56 


I 


65% 


1,16 
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rU\^iUii\ii eniant 

En 2 à 3 prises/j aux repas 

E. : 40 à 60 mg/kg/j 


18 c-mes. (sol. buv. à 
250 mg/mes) 


1 S A~i 


T 
J 


03 /O 


1 m 


FUCIDINE nourrisson 
Idem FUODÏNE enfant 


25 c-mes (sol. buv. à 
100 mg/mes) 


11,58 


I 


65% 


0,46 


FUCIDINE injectable 
En 2 à 3 perfusions IV 
A. : 1 500 mg/j 
E. et N. : 20 à 40 mg/kg/j 


1 fl. 500 mg (poudre) + 
10 mL de solv. 


HOP 


I 


NR 





Propriétés 

Antibiotique bactériostatique, inhibiteur de 
la synthèse protéique qui est utilisé pour son 
activité antistaphylococcique. 

Pharmacocinétique 

Usage per os (biodisponibilité de 90 % dimi- 
nuée par l'alimentation), par voie parentérale 
ou en topiques, bonne distribution tissulaire 
(os, liquide synovial, peau, rein, sécrétions 
bronchiques, humeur aqueuse sauf urines et 
méninges) et intracellulaire (polynucléaires), 
métabolisation hépatique, élimination biliaire 
(98 %), passage transplacentaire. 

Microbiologie 

Espèces sensibles : Staphylococcus aureus, 
Staphylococcus epidermidis méti-S et méti-R, 
streptocoques, Neisseria, Bacillus anthracis, 
Corynebacterium, Erysipelothrix, Listeria, Lac- 
tobacillus, Haemophilus influenzae, anaéro- 
bies (sauf Fusobacterium necrophorum et 
Bacteroides), Nocardia. 
Résistance naturelle : bacilles gram-négatifs. 
Résistance acquise (chromosomique) : sta- 
phylocoques (5 à 15 %). 

Indications 

En association pour limiter la sélection de mu- 
tants résistants, indifféremment per os ou IV. 

- Infections osseuses et articulaires à staphy- 
locoques. 

- Infections sévères et septicémies à staphylo- 
coques (sauf méningites). 



- Infections cutanées à staphylocoques ou à 
streptocoques (risque de sélection de mutants 
résistants en application topique). 

- Infections des voies respiratoires basses au 
cours de la mucoviscidose. 

Contre-indications 

Allergie à l'acide fusidique. 

Insuffisance hépatique. 

Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement (innocuité non dé- 
montrée). 

Surveillance du bilan hépatique. 
À toujours utiliser en association par voie gé- 
nérale en raison du risque élevé de sélection 
de mutants résistants en monothérapie. De 
même, l'augmentation des prescriptions de 
topique serait responsable d'une augmenta- 
tion croissante du nombre de souches de sta- 
phylocoques de ville résistant à l'acide 
fusidique. 

Apport sodé : 6,4 mmol de Na* par g d'acide 
fusidique injectable. 

Effets secondaires 

Intolérance veineuse. 

Troubles digestifs : nausées, vomissements, 
gastralgies, diarrhées, hépatite cholestatique 
dépendante de la dose (48 % IV, 1 3 % per 
os), ictère réversible chez le nouveau-né. 
Réactions cutanées allergiques et granulopé- 
nie (exceptionnelles). 

Interactions médicamenteuses 

Aucune. 
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FOSFOMYCINE 
■ Fosfomycine 



FOSFOCINE 


En 2 à 3 perfusions lentes 
A. et E. : 100 à 200 mg/kg/j 


lfl.4g 


HOP 
HOP 


I 
1 


NR 
NR 





i Fosfomycine + Trométanol 



MONURIL 


A. : 1 sach. à jeun en 1 prise 


1 sach. 3 g 
de fosfomycine 


12,11* 


I 


65% 


12,11 


URIDOZ 


Idem MONURIL ADULTE 


1 sach. 3 g 
de fosfomycine 


12,11* 


I 


65% 


12,11 



*Réservée aux traitements des infections urinaires basses non compliquées de la femme jeune. 



Propriétés 

Antibiotique bactéricide, inhibiteur de la syn- 
thèse du peptidoglycane, utilisé en associa- 
tion dans les infections sévères ou profondes. 

Pharmacocinétique 

Usage par voie parentérale, bonne distribu- 
tion tissulaire (y compris l'os et le LCR), pas 
de métabolisation, élimination rénale (85 %), 
faible passage dans le lait maternel. 

Microbiologie 

Espèces sensibles : staphylocoques, streptoco- 
ques, pneumocoques, Neisseria, entérobacté- 
ries, Haemophilus influenzae, Pseudomonas. 
Résistance naturelle : Staphylococcus sapro- 
phyticus, entérocoques, Corynebacterium, 
Listeria, Pasteurella, Acinetobacter, anaéro- 
bies, Chlamydia, Mycoplasma. 
Résistance acquise : staphylocoques dont 
méti-R (20 %), streptocoques, pneumoco- 
ques, Klebsiella, Serratia, Enterobacter, Citro- 
bacter, Providencia, Pseudomonas. 

Indications 

En association, après antibiogramme. 

- Infections nosocomiales à staphylocoques. 

- Infections ostéo-articulaires. 

- Méningites, endocardites (en 2 e intention). 

Contre-indications 

Allergie à la fosfomycine. 



Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement : innocuité non éta- 
blie. 

Ne pas utiliser en monothérapie en raison du 
risque élevé de sélection de mutants résis- 
tants. 

Apports sodés: 14,4 mmol de Na + par 
gramme de fosfomycine. 
Insuffisance rénale : adapter la dose à la clai- 
rance de la créatinine : 

• 60 à 40 mL/min : 4 g/24 h ; 

• 40 à 30 mL/min : 4 g/36 h ; 

• 30 à 20 mL/min : 4 g/48 h ; 

• < 10 mL/min : 4 g/ 72 h ; 

• hémodialyse : 2 g après chaque séance. 

Effets secondaires 

Risque d'hypokaliémie. 
Intolérance veineuse. 
Réactions allergiques (rares). 

Interactions médicamenteuses 

Surveillance du ionogramme avec les digita- 
liques, médicaments hypokaliémiants, médi- 
caments responsables de torsade de pointes 
(amiodarone, antiarythmiques de la classe 
1a, bépridil, sotalol, fénoxidil, lidoflaxine, 
prénylamine, sultopride, vincamine, 
érythromycine par voie IV). 
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PHÉNICOLÉS 
■ Thiamphénicol 



THIOPHENICOL 


En 3 à 4 prises per os 

A. : 1,5 à 3 g/j 

E. : 30 à 100 mg/kg/j 


16 cp. 250 mg 


11,74 


I 


65% 


0,73 


THIOPHENICOL injectable 

En 2 inj. par voie SC, IM ou IV 

A.: 1,5 à 3 g/j 

E. : 30 à 100 mg/kg/j 


1 fl, 750 mg 
20 fl. 750 mg 


12,75 
HOP 


I 
I 


65 % 
NR 


12,75 



Propriétés 

Antibiotique bactériostatique, à large spectre, 
inhibiteurs de la synthèse protéique dont la 
toxicité hématologique limite sa prescription. 

Pharmacocinétique 

Usage per os (biodisponibilité de 70 à 90 %), 
par voie parentérale (voie IM non recomman- 
dée), bonne distribution tissulaire (en particu- 
lier le SNC, l'œil et les ganglions 
mésentériques) et intracellulaire, pas de mé- 
tabolisation, élimination rénale sous forme 
active, passage transplacentaire et dans le lait 
maternel. 

Microbiologie 

Espèces sensibles : staphylocoques, strepto- 
coques, pneumocoques, entérocoques, gono- 
coques, méningocoques, Bacillus, 
Corynebacterium diphterias, Erysipelothrix, 
Listeria, Lactobacillus, Escherichia coli, Kleb- 
siella, Enterobacter, Citrobacter, Salmonella 
typhi, Shigella, Proteus mirabilis, Proteus in- 
dologènes, Serratia, Vibrio choieras, Brucella 
melitensis, Haemophilus, Bordetella pertussis, 
Peptococcus, Peptostreptococcus, Veillo- 
nella, Clostridium, Propionibacterium, Bacte- 
roides fragitis, Fusobacterium. 
Résistance naturelle : Pseudomonas aerugi- 
nosa, Xanthomonas, Acinetobacter. 
Résistance acquise : staphylocoques (en par- 
ticulier méti-R), pneumocoques (10-30%), 
entérocoques (50 %), Haemophilus (> 25 %), 
entérobactéries dont Salmonella typhi. 

Indications 

Habituellement utilisés en deuxième inten- 
tion. 



- Méningites bactériennes à méningocoques, 
pneumocoques (30 % de résistance), ou Hae- 
mophilus intluenzae (25 % de résistance). 

- Abcès cérébraux et empyèmes sous-duraux 
à pyogènes (en association avec une bêtalac- 
tamine). 

- Fièvre typhoïde. 

- Rickettsioses et ehrlichiose. 

Contre-indications 

Allergie aux phénicolés. 

Antécédents d'aplasie médullaire (chloram- 

phénicol), anémie, leucopénie ou thrombo- 

pénie. 

Déficit en C6PD. 

Insuffisance rénale sévère (thiamphénicol). 

Précautions d'emploi 

Surveillance hématologique hebdomadaire. 
Déconseillés en cas d'insuffisance rénale : 
adapter la dose à la clairance de la créati- 
nine ; thiamphénicol : 

• 30 à 10 mL/min : 7 à 10 mg/kg/12 h ; 

• < 10 mL/min : 7 à 10 mg/kg/24 h. 

Effets secondaires 

Toxicité hématologique : insuffisance médul- 
laire précoce dépendante de la dose réversi- 
ble, anémie hémolytique en cas de déficit en 
C6PD. 

Troubles digestifs : nausées, vomissements, 
diarrhées, candidoses. 

Autres : hypovitaminose K (traitement pro- 
longé), alopécie réversible, accidents anaphy- 
lactiques exceptionnels. 

Interactions médicamenteuses 

Augmentation de la toxicité hépatique avec 
tous les médicaments hépatotoxiques. 
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POLYMYXINES 
■ Colistine 



COLIMYCINE 

COLIMYCINE orale 

En 3 à 4 prises/j pendant 7 j maximum 

A.: 150 000 Ul/kg/j 

E. : 250 000 Ul/kg/j 



10 cp. séc. 1,5 M UI 



3,43 



35% 



0,34 



1 fl. 0,5 M UI 
1 fl. 1 M UI 



1,39 
1,61 



65% 
65% 



1,39 
1,61 



COLIMYCINE injectable 
En 2 à 3 perfusion IV de 1 h ou inj. 
IM 

A et E. : 50 000 Ul/kg/j 
N. : 50 à 100 000 Ul/kg/j 

Propriétés 

Antibiotique polypeptidique de la famille des 
polymyxines E, bactéricide, à spectre étroit 
qui agit sur les phospholipides des membra- 
nes bactériennes. 

Pharmacocinétique 

Usage per os (pas de résorption digestive), par 
voie parentérale ou en topiques, faible distri- 
bution tissulaire (pas de diffusion dans le sys- 
tème nerveux central, liquide pleural, œil, 
liquide synovial), faible métabolisation, élimi- 
nation urinaire (70-80 %). 

Microbiologie 

Espèces sensibles : Eschericbia coli, Klebsiella, 
Enterobacter, Citrobacter, Salmonetla, Pseu- 
domonas aeruginosa, Xanthomonas malto- 
phila, Acinetobacter, Pasteurella, Bordetella, 
Veillonella, Fusobacterium. 
Résistance naturelle : cocci gram-positifs, 
cocci gram-négatifs, bacilles gram-positifs, 
Proteus, Providencia, Serratia, Campylobac- 
ter, Brucella, Pseudomonas pseudomallei, 
Pseudomonas cepacia, Nocardia, Mycobac- 
terium, anaérobies. 



Indications 

Limitées par la toxicité. 

- Infections à germes multirésistants. 

- Infections respiratoires à Pseudomonas ae- 
ruginosa au cours de la mucoviscidose (en aé- 
rosols). 

Contre-indications 

Allergie aux polymyxines. 

Myasthénie. 

Précautions d'emploi 

Insuffisance rénale : adapter la dose à la clai- 
rance de la créatinine : 

• < 30 mL/min : 25 000 UI/kg/36-48 h ; 

• < 1 mL/min : 1 2 000 à 25 000 UI/kg/72-96 h. 

Effets secondaires 

Troubles neurologiques : paresthésies, ataxie, 
neuropathie périphérique, vertiges, blocage 
neuromusculaire. 

Néphrotoxicité dépendante de la dose. 

Interactions médicamenteuses 

Médicaments néphrotoxiques et curares. 



742 Accidents d'exposition professionnelle - VIH 



ACCIDENTS D'EXPOSITION 
PROFESSIONNELLE - VIH 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION ET CAUSES 

La manipulation de produits pathologiques 
(fluides corporels, tissus) expose les profession- 
nels de santé, infirmier(e)s et médecins en par- 
ticulier, au risque de contamination par le VIH. 

MÉCANISMES 

La probabilité de transmission par exposition va- 
rie de 0,006-0,1 9 % (contact avec muqueuse ou 
une peau lésée) à 0,18 %-0,45 % (piqûre avec 
aiguille à suture ou après geste en IV, IM, SC ou 
intra-artériel, coupure par bistouri). Le risque 
augmente avec la profondeur de la blessure, le 
type et le volume de matériel inoculé, ainsi que 
la charge virale du sujet source. 
Les connaissances actuelles indiquent que 
l'infection ne survient pas immédiatement 
après l'exposition et laisse le temps d'interve- 
nir pour interrompre la multiplication virale. 

PRÉVENTION 

Les mesures de précautions universelles doi- 
vent être systématiquement utilisées : 



• éviter les expositions aux fluides corporels 
et port de gants, de masque, de lunettes de 
sécurité ; 

• éviter les piqûres septiques, par exemple ne 
pas recapuchonner les aiguilles et utiliser des 
containers. 

TRAITEMENT 

Le médecin responsable des AES décidera 
d'un traitement selon le patient source et le 
risque de contamination. En cas de traite- 
ment, on choisit souvent une trithérapie 
(exemple : kaletra (3 gél. x 2/j) + combivir 
(2cp./j). 

PRONOSTIC 

Le risque de transmission dépend de la gravité 
de l'exposition : type de liquide (sang, li- 
quide, sécrétions), quantité, profondeur de la 
piqûre, dispositif en cause (aiguille creuse ou 
pleine, bistouri), la durée de contact en cas 
d'atteinte muqueuse, l'état de la peau (saine, 
abrasée, plaie). 



FICHE INFIRMIÈRE 



REAGIR IMMEDIATEMENT 

• Lavage et nettoyage d'une plaie, rinçage 
d'une muqueuse à grande eau. 

• Tremper la blessure dans le DAKIN pendant 
20 minutes. 

• Évaluer le mode d'exposition : date et 
heure, détails sur les circonstances en cause ; 
déclaration d'accident du travail. 

EXAMENS 

Évaluer la source de contamination : statuts 
viraux du sujet source, stade de la maladie, 



traitement antirétroviral antérieur, CD4, 
charge virale. 

Tester en urgence le sujet source pour con- 
naître son statut VIH, VHB et VHC. 



CONSULTER UN MEDECIN 

Aux heures ouvrables, faire une déclaration à 
la médecine du travail et prendre avis auprès 
d'un médecin réfèrent. 
Aux heures non ouvrables, aller aux urgences 
et voir le médecin du travail dès que possible. 
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Consultation avec un réfèrent au plus tard au 
quatrième jour de traitement. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Absence de séroconversion. 



EFFETS SECONDAIRES 

Surveiller les effets secondaires [cf. Sida 
p. 814). 

Référence 

Circulaire DCS/DHOS/DRT/DSS n° 2003, 
165 du 2 avril 2003. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

ACCIDENTS EXPOSANT AU SANG 
Définition 

Les AES (Accidents exposant au sang) comprennent l'ensemble des accidents survenant en- 
tre une lésion cutanée (ou lésion d'une muqueuse) et un contact de sang et autre liquide 
biologique. 

Les personnes les plus exposées à ce type de risques sont les personnels médicaux (médecins, 

chirurgiens, sages-femmes) et paramédicaux (infirmières, aides-soignantes). 

Pour diminuer les risques, des précautions sont vivement recommandées. 

Ensuite, en cas d'accident, des conduites spécifiques sont à suivre. 

Méthode 

En prévention 

Les précautions standard recommandées pour diminuer les risques d'AES sont les suivantes : 

• Le port de gants et le lavage des mains sont incontournables. 

• Ne jamais recapuchonner d'aiguilles (même une aiguille stérile, afin de ne pas prendre 
l'habitude de ce geste à risque) ni les désadapter une fois montées sur une seringue. 

• Éliminer systématiquement le matériel coupant et tranchant dans les conteneurs prévus à 
cet effet, tout en respectant le niveau limite de remplissage. 

• Le matériel à usage multiple doit être manipulé avec précaution et subir rigoureusement 
les procédures de décontamination et désinfection recommandées. 

En cas d'accident 

S'il y a coupure ou piqûre : 

• nettoyer la zone cutanée avec un savon antiseptique et à l'eau courante ; 

• rincer abondamment ; 

• faire saigner la plaie ; 

• réaliser ensuite l'antisepsie de la plaie avec une solution de DAKIN ou de l'eau de Javel 
diluée à 10° en faisant tremper la zone lésée pendant 10 minutes. 

S'il y a projection au niveau des yeux ou des muqueuses : 

• réaliser un lavage oculaire abondant au sérum physiologique pendant au moins 5 minutes ; 

• prévenir immédiatement le médecin réfèrent AES de l'établissement ou se rendre directe- 
ment au niveau du service d'urgences afin de réaliser les prélèvements biologiques spécifi- 
ques : VIH direct, VHC, VHB ; 

• consulter le dossier médical du patient source, sous réserve de son accord ; il faudra éga- 
lement réaliser des prélèvements sérologiques correspondants pour évaluer l'importance du 
risque de contamination ; 

• en cas de contamination très probable ou certaine par le VIH, une bi- ou une trithérapie 
sera prescrite à la personne accidentée. 
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Dans tous les cas : 

• Une déclaration d'accident du travail sera rédigée et signée par l'agent, un exemplaire sera 
remis au bureau administratif du personnel et un autre exemplaire parviendra au médecin 
du travail de l'établissement. Le délai d'envoi est de 24 heures. 

■ Un suivi régulier des sérologies sera réalisé pendant un an : à un mois, puis tous les trois mois. 



ACCIDENTS D'EXPOSITION 
PROFESSIONNELLE - VHB 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



Tout liquide biologique étant potentiellement 
infectant, le risque de transmission du virus 
de l'hépatite B (VHB) doit être envisagé systé- 
matiquement. 



MECANISMES 



Le virus est présent dans le sang, le sperme, 
les sécrétions vaginales et peut être détecté 
dans certains liquides : céphalorachidien, sy- 



novial, pleural, péritonéal, péricardique, am- 
niotique, la salive et les tissus. 
Il est absent ou à très faible concentration 
dans les liquides suivants (sauf s'ils contien- 
nent du sang) : selles, urines, sécrétions rhino- 
pharyngées, expectorations, sueur, larmes, 
lait maternel, vomissements. 

TRAITEMENT 



Évaluation du risque de transmission 



Sujet exposé 


Sujet source* 


AgHBs 
positif" 


AgHBs 

NÉGATIF 


Guérison hépatite B 
(Ac anti-HBs présents) 


Risque nul 


Risque nul 


Vacciné et réponse documentée 
(Ac anti-HBs lOUi/L) 


Vacciné mais réponse non documentée 
(Ac anti-HBs lOUi/L) 


Contamination 
possible 


Antécédent d'hépatite B ou vaccination mal 
documentées 


Non vacciné, pas d'antécédent d'hépatite B 


Antigène HBs positif 


Prise en charge en milieu spécialisé 



*Si le statut est inconnu, considérer le sujet source comme AgHBs-positif. 

"Si le sujet appartient à un groupe à risque élevé de transmission (toxicomanie intraveineuse, 
partenaires sexuels multiples), se méfier d'une possible contamination récente et d'une phase 
d'incubation AgHBs-négative. 
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Contamination possible 

Deux injections de 500 Ul d'immunoglobuli- 
nes spécifiques à 1 mois d'intervalle et début 
de vaccination le même jour en un second 
site. Surveillance du statut sérologique 
(AgHBs, Anti-HBc, Anti-HBs) à 1 mois, 
3 mois et 6 mois de l'AES. 



Risque nul 

Vaccination des sujets non vaccinés. Pas de 
surveillance. 

Contamination confirmée 

Prise en charge en milieu spécialisé. Contac- 
ter l'Institut national de veille sanitaire. 

PRÉVENTION 

Cf. Accident d'exposition professionnelle - 
VIH p. 742. 



FICHE INFIRMIÈRE 



REAGIR IMMEDIATEMENT 

• Lavage et nettoyage d'une plaie, rinçage 
d'une muqueuse à grande eau. 

• Tremper la blessure dans le DAKIN pendant 
20 minutes. 

• Évaluer le mode d'exposition : date et 
heure, détails sur les circonstances en cause ; 
déclaration d'accident du travail. 



EXAMENS 



Déterminer les statuts sérologiques du sujet 
source et de la personne exposée. Tenir 
compte du risque de transmission du VIH et 
du VHC. 

Référence 

circulaire DGS/DH/DRT 



BEH n° 2/2000, 
n° 99/680 du 8 décembre 1 



ACCIDENTS D'EXPOSITION 
PROFESSIONNELLE - VHC 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Tout liquide biologique étant potentiellement 
infectant, le risque de transmission du virus 
de l'hépatite C (VHC) doit être envisagé sys- 
tématiquement. 

MÉCANISMES 

Le virus est présent dans le sang. 
Il est absent ou à très faible concentration 
dans les liquides suivants (sauf s'ils contien- 
nent du sang) : salive, sperme, sécrétions va- 
ginales et autres liquides biologiques. 



TRAITEMENT 

Dosage de l'ALAT et recherche d'anticorps 
anti-VHC chez le sujet source et le sujet ex- 
posé. Tenir compte du risque de transmission 
du VIH et du VHB. 

Contamination possible 

Surveillance de l'ALAT sérique et de la séro- 
logie VHC à 1 mois, 3 mois et 6 mois après 
l'AES. 

Risque nul 

Pas de surveillance. 

Contamination confirmée 

Prise en charge en milieu spécialisé. Contac- 
ter l'Institut de veille sanitaire. 



Évaluation du risque de transmission 



Sujet 

EXPOSE 


SÉROLOGIE DU SUJET SOURCE 


Positive 
ou inconnue 


NÉGATIVE 
SUJETTOXICOMANE 
OU 

IMMUNODÉPRIMÉ 


négative 
Sujet non 
toxicomane et 
immunocompétent 


Sérologie négative 


Contamination possible 


Risque nul 


Sérologie positive 


Prise en charge spécialisée du sujet exposé 



PREVENTION 



Cf. Accident d'exposition professionnelle 
VI H p. 742. 



PRONOSTIC 



Si TARN viral est détectable chez le sujet 
source, le risque moyen de transmission est 
évalué à 1,8 %. 



FICHE INFIRMIERE 



REAGIR IMMEDIATEMENT 

• Lavage et nettoyage d'une plaie, rinçage 
d'une muqueuse à grande eau. 

• Tremper la blessure dans le DAKIN pendant 
20 minutes. 

• Évaluer le mode d'exposition : date et 
heure, détails sur les circonstances en cause ; 
déclaration d'accident du travail. 



EXAMENS 



Déterminer les statuts sérologiques du sujet 
source et de la personne exposée. Tenir 
compte du risque de transmission du VIH et 
du VHB. Usagers de drogue et immunodépri- 
més peuvent être en séroconversion : deman- 
der une charge virale VHC. 
Référence 

BEH n° 2/2000, circulaire DGS/DH/DRT 
n° 99/680 du 8 décembre 1999. 



AMIBIASE 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

L'amibiase est une protozoose digestive due 
à Entamoeba histolytica. Le parasite existe 
sous une forme végétative ftrophozoïte), qui 
peut pénétrer dans les tissus, et sous une 
forme kystique résistant à la dessiccation et à 
l'acidité gastrique. 



CAUSES ET MÉCANISMES 

La maladie est fréquente dans les pays pau- 
vres (50 millions de cas/an). 
Il existe principalement deux formes cliniques : 

• l'amibiase intestinale, ou dysenterie ami- 
bienne, est la plus fréquente. Elle se manifeste 
par une diarrhée glairo-sanglante ; 

• l'amibiase tissulaire est une localisation ex- 
tradigestive. L'atteinte hépatique est la plus 
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fréquente et se présente comme un abcès aigu 
du foie. 

TRAITEMENT 

Métronidazole (FLACYL) : 500 mg 3 fois/j 
pendant 1 jours (jusqu'à 1 5 jours dans l'ami- 
biase hépatique) per os, ou IV en cas d'into- 
lérance digestive. Chez l'enfant, la dose est de 
50 mg/kg/j. 



Il est suivi d'une ou plusieurs cures de tilbroqui- 
nol (INTÉmx) 2 gél. 3 fois/j pendant 10 jours. 

PRONOSTIC 

Guérison de l'amibiase intestinale : mais ris- 
que de portage chronique, justifiant une pa- 
rasitologie des selles en fin de traitement. 
Le traitement chirurgical des abcès amibiens 
est exceptionnel. 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



• Hémogramme, CRP, ionogramme sanguin, 
urée, créatinine, tests hépatiques. 

• Parasitologie des selles (3 fois) à des jours 
différents pour augmenter la sensibilité. 

• Sérologie amibienne en urgence en cas de 
suspicion d'amibiase tissulaire (résultat néga- 
tif en cas d'atteinte intestinale exclusive). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Isolement entérique en chambre individuelle 
(cf. Infections nosocomiales p. 775). 
Administrer le métronidazole pendant les re- 
pas ou toutes les 8 h en perfusion. 
EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 
Régression des signes cliniques en 72 h : fré- 
quence cardiaque, température, appétit, 



poids, nombre et qualité des selles, troubles 
digestifs. 

EFFETS SECONDAIRES 

Effets secondaires et interactions médicamen- 
teuses du métronidazole : antabuse (potenti- 
alisation des effets secondaires de l'alcool) 
dans 10 à 25 % des cas, troubles digestifs ou 
neurologiques. 



EDUCATION ET CONSEILS 

Prophylaxie pendant les voyages (cf. Conseils 
aux voyageurs p. 861 ) et éviter les rapports 
sexuels favorisant le contact fécal-oral chez 
les homosexuels. 

Faire trois examens parasitologiques des sel- 
les en fin de traitement pour dépister un por- 
tage chronique. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTISEPTIQUES INTESTINAUX 
■ Tiliquinol + tilbroquinol 



' LU ■ 
3 ' 



INTETRIX 


Diarrhée aiguë bactérienne 4 à 6 gél./j 
en 3-4 prises 

Amibiase intestinale : 1 gél x 4/j 
pendant 1 j 

Colopathie fonctionnelle : 1 gél. x 2/j 
pendant 10 j tous les mois 


20 gél. 200 mg 
tilbroquinol + 100 mg 
tiliquinol 


3,32 


I 


65% 


0,17 



< 
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Propriétés 

Antiseptique intestinal : 

- action antibactérienne à large spectre sur la 
majorité des germes intestinaux ; 

- action antifongique sur Candida albicans ; 

- action amcebicide de contact sur les formes 
végétatives & Entamoeba histolytica ; 

- action vibriolytique sur Vibrio cholerœ. 

Indications 

Amibiase intestinale en complément d'un 
amcebicide tissulaire dans l'amibiase dysen- 
térique ou isolément chez les porteurs sains 
d'amibes intestinales. 



Précautions d'emploi 

En cas de suspicion de diarrhée invasive, une 
antibiothérapie par voie générale doit être en- 
visagée. Des traitements continus, prolongés 
et à doses élevées par des hydroxyquinoléi- 
nes (clioquinol retiré du marché) ont entraî- 
nés des troubles neurologiques : myélite 
subaiguë, neuropathie périphérique, névrite 
optique. De tels cas n'ont pas été décrits avec 
INTÉTRIX mais par prudence : 
-ne pas prolonger le traitement plus de 
4 sem. ; 

- ne pas associer d'autres médicaments con- 
tenant des hydroxyquinoléines. 



Cycle parasitaire de Entamoeba histolytica 



Abcès extra-intestinal 
(foie, poumon, etc.) 





Trophozoïte dans 
Destruction de la lumière colique 

la coque dans l'iléon Persistance lumière 

colique et multiplication 

HOMME V 

Enkystement 

Trophozoïtes et kystes aLi 
dans les selles / G) 




Kyste mature Kyste 
(4 noyaux) immature 
(1 noyau) 




Kyste immature 
(2 noyaux) 



D'après Color atlas and textbook of diagnostic micro-biology, 
Koneman EW et al, 5 e éd., Lippincott. 
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ANTISEPTIQUES 



FICHE MALADIE 



DEFINITIONS 



La stérilisation détruit toute forme de vie mi- 
crobienne, y compris des spores, par des 
moyens physiques ou chimiques (pasteurisa- 
tion, irradiation). 

La désinfection détruit tous les microbes pré- 
sents à la surface d'un objet, à l'exception des 
spores. L'antisepsie est la même opération sur 
un tissu vivant. 

Le nettoyage débarrasse les matières organi- 
ques d'une surface en utilisant de l'eau avec 
un détergent (savon). C'est le préalable aux 



opérations précédentes. Une antisepsie est 
réalisée sur une peau ou une lésion propre. 

MÉCANISMES 

Les antiseptiques agissent de façon rapide ; 
respecter cependant la durée de contact. 
Leur activité peut être inhibée par la présence 
de matières organiques (nettoyage préalable 
ou détersion manuelle), en pH acide ou alca- 
lin, par des agents tensio-actifs comme les sa- 
vons (rinçage abondant). 



FICHE INFIRMIERE 



INDICATIONS DES PRODUITS 

LE SOIGNANT 

Hygiène des mains 

Lavage simple par savon doux liquide (élimi- 
ner les souillures, gestes de la vie quoti- 
dienne, après geste contaminant). Retirer les 
bijoux, mouiller les poignets, lavage au moins 
30 secondes, rincer abondamment et sécher 
soigneusement avec un essuie-main à usage 
unique. 

Désinfection des mains par solution 
hydro-alcoolique 

Utiliser 3 mL (STERILUUM) avant et après cha- 
que contact avec un patient, sur des mains sè- 
ches, non souillées, non poudrées, sans lésion 
cutanée. Frictionner jusqu'à évaporation com- 
plète en insistant sur les espaces interdigitaux, 
pulpes des doigts et poignets. Ne pas sécher, 
ni essuyer. 

Lavage chirurgical des mains 

Avant tout acte chirurgical ou invasif (cathé- 
térisme central, endoscopie) : un premier la- 
vage par savon antiseptique (HIBISCRUB, 
BÉTADINE scrub), puis un second lavage avec 



une brosse pour les ongles. Rinçage abon- 
dant, essuie-main stérile. Temps : 3 minutes. 

LE MALADE 

Antisepsie de la peau saine 

Avant un geste aseptique, avec une com- 
presse selon une spirale centrifuge : cathéter 
périphérique (BISEPTINE), cathéter central (HI- 
BITANE champ), geste chirurgical (BÉTADINE 
dermique, BÉTADINE alcoolique, HIBITANE 
champ). Laisser les produits sécher avant d'ef- 
fectuer le geste. 

Antisepsie des plaies 

DAKIN stabilisé, HIBITANE. 

Antisepsie avant pose de sonde 
urinaire 

DAKIN stabilisé. 

Accident d'exposition au sang 

DAKIN stabilisé au moins 5 minutes. 

ASSOCIATIONS CONTRE-INDIQUÉES 

Dérivés mercuriels (MERCRYL ou MERSEPTIL) 
avec dérivés iodés ; ammoniums quaternaires 
(BIOCIDAN, CETAVLON, STERLANE) ou chlo- 
rhexidine avec les savons. 
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Famille 


Activité microbicide 


Bactéries 


Moisis- 
sures 


Levures 


Virus 


Gram + 


Gram - 


Myco- 
bactéries 


Nus 


Enve- 
loppés 


Dérivés chlorés/iodés 
(DAKINjBÉTADÏNE) 


+ 


+ 


+ 


+ 


+ 


+ 


+ 


Chlorhexidine 

[HIBITANE] 


+ 


+ 


+ /" 


+ 


+/- 


+ 


+ /- 


Alcool éthylique 70° 


+ 


+ 




+/- 


+/- 


+/- 


+ 


Ammoniums 
quaternaires 
(ex:benzalkonium) 


+ 


+ /- 


+ /" 


+ 


+ 


+/- 


+ 


Hexamidine 

(ex : HEXOMÉDÏNE) 
















Carbanilides 
(ex : SEPTIVON) 
















Colorants 
(ex : éosine) 

















BlLHARZIOSE 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

La bilharziose est une parasitose due à des 
vers trématodes Schistosoma dont la larve, 
hébergée dans des mollusques aquatiques, 
peut infecter l'homme et certains animaux. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Cinq espèces de schistosomes infestent plus de 
200 millions de personnes dans le monde : 

• Schistosoma mansoni, S. japonicum et 
5. mekongi, responsables de la bilharziose in- 
testinale et hépatique ; 

• S. haematobium, responsable de la bilhar- 
ziose urinaire ; 

• S. intercalatum, responsable de douleurs 
abdominales et de diarrhées sanglantes. 

Les individus infestés éliminent des œufs par 
les urines ou les selles. Il en sort des embryons 
qui se reproduisent dans un mollusque pour 



donner des larves mobiles, capables de traver- 
ser la peau pour gagner la circulation sanguine. 
Elles migrent (phase aiguë allergique) vers le 
territoire veineux digestif et se transforment en 
vers adultes. Les femelles pondent des œufs 
dans les systèmes veineux de la vessie (S. hae- 
matobium), du côlon ou du rectum (S. man- 
soni, S. intercalatum). Les œufs sont ensuite 
éliminés dans les excréments. Certains œufs 
peuvent migrer vers d'autres organes : foie, 
poumons, système nerveux central. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Cf. tableau p. 751. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Hémogramme à la recherche d'une éosino- 
philie sanguine. 

• Sérologie spécifique. 
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• Examens parasitaires des selles ou des uri- 
nes (après un effort et de préférence entre 
12 h 00 et 14 h 00). 



• Biopsies rectales ou vésicales selon les formes. 
TRAITEMENT 

Curatif, il repose sur le praziquantel [BILTRICIDE). 



Clinique et pronostic 



DÉLAI 


Phase 


S. MANSONI, 
S. JAPONICUM 


5. HAEMATOBIUM 


1-4 mois 


Aiguë allergique 


Fièvre, sueurs, frissons, 
céphalées, toux, 
hépatosplénomégalie, 
adénopathies, éosinophilie 




Indéfini 


Chronique 


Diarrhées, douleurs 
abdominales, ulcérations 
digestives, anémie 


Hématurie, dysurie, 
protéinurie 


> 5 ans 
après 

infestation 


Complications 


Hépatosplénomégalie, 
hypertension portale 
ou pulmonaire, varices 
œsophagiennes, épilepsie 


Hydronéphrose, infections 
urinaires, insuffisance rénale 
chronique, cancer de vessie 



FICHE INFIRMIÈRE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Cf. Fiche pharmacologie p. 751. 
Dans les formes aiguës immuno-allergiques, 
discuter les corticoïdes et une seconde cure 
de BILTRICIDE. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Signes généraux (fréquence cardiaque, tem- 
pérature) et symptômes. 



Diminution de l'éosinophilie sur l'hémo- 
gramme. 

EFFETS SECONDAIRES 

Surveillance des effets secondaires du traite- 
ment (peu fréquents) (cf. Fiche pharmacologie 
p. 751 du BILTRICIDE). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Prévention : ne pas se baigner dans les mari- 
gots dans les pays d'endémie parasitaire. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIBILHARZIENS 
■ Praziquantel 



BILTRICIDE 



• LU ■ 
3 ' 



Bilharziose 

Distomatoses hépato-biliaires et 
intestinales : 75 mg/kg en 3 prises x 1-2 j 
Paragonimoses : 75 mg/kg en 3 prises x 2-3 j 
Tasnia saginata et T. soïium : 1 mg/kg en 
1 prise 

Hymenolepsis nana : 15-25 mg/kg en 
1 prise à renouveler 1 sem. plus tard 



. 600 r 



26,93 



65% 



4,49 



< 
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Propriétés 

Dérivé de l'isoquinoléine-pyrazine de méca- 
nisme d'action incomplètement connu (para- 
lyse par dépolarisation les muscles des 
parasites) actif principalement sur les formes 
adultes de nombreux cestodes et trématodes. 

Pharmacocinétique 

Usage per os avec une biodisponibilité de 
> 80 %, bonne diffusion tissulaire y compris 
le LCR (14-24%), métabolisation hépatique 
avec un cycle entéro-hépatique, élimination 
de métabolites inactifs par voie rénale (80 %) 
et biliaire (20 %). 

Indications 

Schistosomes (S. mansoni, S. haematobium, S. 
mekongi, S. intercalatum, S. japonicum). 
Distomatoses hépato-biliaires (Clonorchis si- 
nensis, Opistorchis viverrini, O. felineus). 
Distomatose pulmonaire {Paragonimus sp.). 
Distomatoses intestinales (Fasciolopsis buski, 
Heterophyes heterophyes, Metagonimus yo- 
kogawai, Nanophyetus salmincota). 



Cysticercoseettaeniases (Taenia solium, T. sa- 
ginata). 

Contre-indications 

Cysticercose oculaire. 

Précautions d'emploi 

Avaler les comprimés sans les croquer de pré- 
férence après un repas. 
Allaitement : suspendre pendant 72 h. 
Grossesse : déconseillé au I e ' trimestre. 

Effets secondaires 

Bien toléré. 

Douleurs abdominales (10-15 %), nausées et 
vomissements (2-6 %). 
Céphalées, somnolence, vertiges (8 %). 
Rares : fièvre, urticaire, prurit. 

Interactions médicamenteuses 

Corticoïdes : diminue les concentration plas- 
matiques de praziquantel. 



Traitement des schistosomiases par le praziquantel 



ESPÈCES 


TRAITEMENT 

(Avaler les comprimés après un 
repas sansles croquer) 


RÉUSSITE 

(%) 


S. mansoni, S. haematobium, 
S. intercalatum 


40 mg/kg en 1 (ou 2) prise x 1 j 


60-97 


S. japonicum, S. mekongi 


50-60 mg/kg en 2 prises x 1-2 j 


70-99 



CANDIDOSES INVASIVES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Ce sont des infections septicémiques ou vis- 
cérales à Candida. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Elles sont habituellement iatrogènes (cathéter) 
et nosocomiales. Elles surviennent principale- 



ment chez des immunodéprimés (neutropé- 
nie, sida, leucémies, greffes d'organe ou de 
moelle) ou des malades de réanimation (anti- 
biothérapie prolongée). 
La dissémination est hématogène ; tous les or- 
ganes peuvent être infectés (peau, endocarde, 
rétine, système nerveux central). Les localisa- 
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tions oculaires ou cutanées révèlent le dia- 
gnostic devant une fièvre ou un choc septique 
inexpliqué. 

DIAGNOSTIC 

Le diagnostic est fait du vivant du malade 
dans seulement 1 5 à 40 % des cas. 
Les hémocultures sont négatives dans 50 % des 
candidoses généralisées. Les tests sérologiques 
et l'antigénémie Candida ne sont pas fiables. 



La présence de Candida dans les selles, les 
urines, les crachats ou sur la peau peut être 
une colonisation ou une infection. 

TRAITEMENT 

Il repose sur le traitement de la porte d'entrée 
(retrait de cathéter) et des foyers secondaires, 
ainsi que sur l'administration d'antifongiques 
par voie générale. 



Diagnostic 


Traitement 


Commentaires 


Candidémie chez les 
adultes neutropéniques 


Amphotéricïne B IV 

1 m s/ k g/j 

CANCIDAS 70 mgjl puis 
50mg/j 
Alternative : 
Fluconazole 

6-12 mg/kg/j IV ou per os 


Surveillance de la créatinine et de 
la kaliémie, perfusion lente > 4 h 
Retrait des cathéters en place, si 
possible 

Pendant 14 jours après guérison 
clinique et microbiologique 
et fin de la neutropénie 


Candidémie chez les 
adultes non 
neutropéniques 


Fluconazole 400 mg 
à 800 mg/j IV ou per os 
Amphotéricine B IV 

1 m g/ k s/j 

CANCIDAS 70 mgjl puis 
50mg/j 


Surveillance de la créatinine et de 
la kaliémie, perfusion lente > 4 h 
Surveillance des enzymes 
hépatiques 

Retrait des cathéters en place, si 
possible 

Pendant 14 jours après guérison 
clinique et microbiologique 


Endocardite 


Amphotéricine B IV 

0,6-1 mg/kg/j 
+ 5-flucytosine 

100-150 mg/kg/j 
per os en 4 prises 
Chirurgie précoce 


Surveillance des concentrations 
sériques de 5-flucytosine 

(pic : 70-80 mg/L, résiduelle : 
30-40 mg/L) 


Candidose ophtalmique 


Amphotéricine B IV 

1 m g/ k g/j 

Ou : fluconazole 

6-12 mg/kg/j IV ou per os 
± vitrectomie 


6-12 semaines 
après la chirurgie 



PRONOSTIC 



Il dépend de l'état général du malade, du de- secondaires. La mortalité après candidémie 
gré d'immunosuppression, des localisations est estimée à 40 %. 



FICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 



• Hémogramme, CRP, hémocultures (éven- 
tuellement sur milieu spécifique). 



• En fonction des localisations : ponction 
lombaire, fond d'ceil, examen bactériologi- 
que des urines. 



► < 
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p. SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Cf. tableau de la Fiche maladie p. 753. 
Démarrer l'amphotéricine B par une dose 
test pour s'assurer de la tolérance. 



EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Des hémocultures répétées sont nécessaires 
en cas de candidémie. 

EFFETS SECONDAIRES 

Selon le médicament (cf. tableau de la Fiche 
maladie p. 753) : surveillance des cathéters, 
du fond d'œil et de la créatinine plasmatique. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIFONGIQUES - AMPHOTÉRICINE 



■ Amphotéricine B 



FUNGIZONE 


FUNGIZONE oraie 

En 2 à 3 prises orales en dehors des 

repas 

A. : 1,5 à 2 g/j 

E. et N. : 50 mg/kg/j (1 càc/10 kg/j) 


1 fl. 40 mL + pip (enf. et 
nourr.) 

40 gél. 250 mg 
40 mL (fl.) 


5,72 

8,78 
5,72 


I 

I 
I 


65 % 

65 % 
65 % 


5,72 

0,22 
0,14 


FUNGIZONE lotion 
En 2 à 4 appl./j 


30 mL (fl. de lotion) 


5,26 


I 


NR 


0,18 


FUNGIZONE injectable 

En 1 perfusion lente/j de 6 à 10 h 

0,7 à 1 mg/kg/j à doses progressives 


1 fl. 50 mg (à diluer 
dans du glucose 5 %) 


HOP 


I 


NR 





Propriétés 

Antifongique lipophile qui active les canaux 
potassiques à faibles concentrations et crée, à 
plus fortes concentrations, des pores dans la 
membrane cytoplasmique des champignons. 

Pharmacocinétique 

Par les méthodes actuelles, les dosages d'am- 
photéricine B ne sont pas corrélés aux résul- 
tats cliniques. 

Usage pet os (pas d'absorption digestive), en 
topique (cutané ou préparation magistrale), 
ou par voie intraveineuse. Concentrations sé- 
riques proportionnelles aux doses adminis- 
trées, inchangées au cours de l'insuffisance 
rénale ou hépatique en raison d'une métabo- 
lisation in situ (> 80 %). Bonne diffusion dans 
les liquides inflammatoires (plèvre, péritoine, 
synoviale, humeur aqueuse, vitré) avec des 
concentrations au 2/3 de la concentration sé- 
rique résiduelle. Faible diffusion dans les mé- 
ninges (2-4%). Élimination urinaire et 
biliaire. 



Microbiologie 

Espèces sensibles : Candida albicans, Crypto- 
coccus neoformans, Blastomyces detmatidis, 
Histoplasma capsulatum, Coccidioides immi- 
tis, Paracoccidioides brasiliensis. 
Espèces inconstamment sensibles : C. lusita- 
niae, C. giabrata, Aspergillus sp., Fusarium 
sp., Trichosporon beigetii, Actinomyces sp., 
Pseudolallescbetia boydii, mucorales. 
Résistances acquises : exceptionnelles. 

Indications 

- Infections invasives à Candida. 

- Aspergillose. 

- Cryptococcose. 

- Coccidioïdomycose, blastomycose, histo- 
plasmose. 

- Aspergillose. 

- Mucormycose. 

Contre-indications 

Grossesse. 

Allergie connue. 
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Précautions d'emploi 

Insuffisance rénale : adapter la dose à la clai- 
rance de la créatinine : 

• 10-30 mL/min : 0,5 mg/kg/j ; 

• < 10 mL/min et dialyse : 0,5 mg/kg/48 h. 

Effets secondaires 

Fréquents : céphalées, frissons, fièvre, hypo- 
tension, toxicité veineuse. 
Rares : tachypnée, choc anaphylactique, col- 
lapsus cardiovasculaire. 
Troubles généraux : malaise, douleurs des 
muscles et articulations. 
Troubles digestifs : anorexie, dyspepsie, vo- 
missements, nausées, douleurs épigastriques. 
Troubles neurologiques : vertiges, convul- 
sions, paresthésies. 

Troubles rénaux et métaboliques : toxicité ré- 
nale (80 %), hypokaliémie, hyperuricémie, 
protéinurie, hématurie, hyponatrémie, hypo- 
magnésémie. 

Troubles biologiques : anémie normochrome, 
leucopénie, agranulocytose, thrombopénie, 
augmentation des enzymes hépatiques, de la 
bilirubine, des phosphatases alcalines. 



Interactions médicamenteuses 

Médicaments néphrotoxiques. 
Hypokaliémiants. 



PRECAUTIONS D'EMPLOI DE LA 
FUNGIZONE INJECTABLE 

• Diluer l'amphotéricine B dans 500 à 
1 000 mL de sérum glucosé 5 % (concen- 
tration de 0,1 mg/mL). 

• Administrer une dose test de 1 mg en 1 h 
pour apprécier la tolérance clinique puis 
perfuser le reste de la dose en 4 à 1 h en 
fonction de la tolérance. 

• En cas de fièvre ou frissons, ralentir le dé- 
bit et injecter 25 mg d'hémisuccinate 
d'hydrocortisone en IV lente à répéter 
1/2 h avant chaque perfusion. 

• Hydratation par au moins 1 L de sérum phy- 
siologique avec potassium et magnésium. 

• Surveillance : créatinine, ionogramme 
sanguin, calcémie, phosphorémie, hémo- 
gramme 2 à 3 fois/sem. au début puis une 
fois par semaine en traitement d'entretien. 

• La toxicité veineuse de l'amphotéricine B 
nécessite souvent un abord veineux central. 



AMPHOTÉRICINE B UPOSOMA 



i Amphotéricine B liposomale 



AMB/S0ME 



Mycoses systémiques : 
A. et E. : 3 à 5 mg/kg/j en 1 perfusion 
quotidienne de 30 à 60 min 
Leishmanioses viscérales : dose 
cumulative de 1 8 à 24 mg/kg à 
administrer en 6 inj. (1 inj./j pendant 
5 j puis une 6 e inj. au 10 e j) 
Peu de données chez les 
immunodéprimés 



10fl.de 50 mg 



HOP 



NR 



Propriétés 

Amphotéricine B insérée dans la membrane 
de liposomes d'un diamètre < 100 nm per- 
mettant une diffusion tissulaire plus élevée et 
une moindre toxicité rénale que l'amphoté- 
ricine B libre. 

Microbiologie 

Espèces sensibles : Candida albicans, Rbodo- 
torula, Aspergiltus fumigatus, Cryptococcus 



neoformans, mucormycoses, Histoplasma 
capsulatum, Blastomyces dermatidis, Spo- 
rothrix shenckii, Coccidioides immitis. 
Espèces inconstamment sensibles : Candida pa- 
rapsilosis, Conidiobolus, sporotrichose lympho- 
cutanée, coccidioïdomycose pulmonaire diffuse. 

Indications 

Mycoses systémiques et/ou profondes à As- 
pergillus ou Candida en cas d'insuffisance ré- 
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nale préexistante ou secondaire à 
l'administration d'amphotéricine B libre: 
créatininémie >220 pmol/L ou clairance de 
la créatinine < 25 mL/min. 
Leishmanioses viscérales. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Allergie connue à l'amphotéricine B. 

Effets secondaires 

Les effets secondaires rapportés avec l'am- 
photéricine B libre peuvent survenir avec 
AMBISOME. 

Mode d'administration 

Reconstituer le médicament dans du glucosé 
à 5 % de façon à obtenir une concentration 
finale à administrer comprise entre 0,2 et 
2 mg/mL 

Une dose-test initiale de 1 mg/kg doit être in- 
jectée en 1 5 min. En l'absence de toxicité, ad- 
ministrer le reste de la perfusion en 30 à 
60 min. Ralentir le débit de perfusion en cas 
de gêne. 



En cas de réactions aiguës, se référer aux pré- 
cautions d'emploi de l'amphotéricine B non 
liposomale. 

Précautions d'emploi 

Enfant : doses par kg de poids corporel iden- 
tiques à l'adulte. 

Insuffisant rénal : en cas d'aggravation de la 
fonction rénale, il est proposé d'abaisser les 
doses à 1,5 mg/kg/j de manière transitoire ou 
d'espacer les perfusions. 

Interactions médicamenteuses 

Risque de torsades de pointes : terfénadine, 
vincamine, astémizole, érythromycine IV, 
halofantrine, pentamidine, sultopride, 
amiodarone, bépridil, disopyramide, qui- 
nidiniques, sotalol. 

Digitaliques : toxicité augmentée en cas 
d'hypokaliémie. 

Hypokaliémiants : l'hypokaliémie augmente 
le risque de torsades de pointes. 
Zidovudine : augmentation de la toxicité hé- 
matologique. 

Ciclosporine, tacrolimus : augmentation de 
la toxicité rénale. 



ANTIFONGIQUES AZOLÉS 



■ Fluconazole 



TRIFLUCAN 


En 1 prise/j 

Candidose oropharyngée : 50-100 mg/j 
pendant 7 à 2 1 j 

Candidose œsophagienne : 100 à 200 mg/j 


7 gél. 50 mg 


27,89 


I 


65% 


3,98 


En 1 prise/j 

Candidose oropharyngée : 50 à 100 mg/j 
pendant 7 à 2 1 j 

Candidose œsophagienne : 1 00 à 
200 mg/j 

Candidose systémique : 1 mg/kg/j 
pendant 3 j puis 400 mg/j pendant 4 sem. 


60 gél. 100 mg 
1 fl. 100 mg 


HOP 
HOP 


I 


NR 
NR 




Idem TRIFLUCAN 100 mg 


7 gél. 200 mg 
30 gél. 200 mg 
1 fl. 200 mg 
5 11. 400 mg 


89,2 
333,93 
HOP 
HOP 


1 
I 
I 
I 


65 % 
65% 
NR 
NR 


12,74 
11,13 


BEAGYNE 


Candidoses aiguës vaginales et 
périnéales : 1 50 mg per os en prise 
unique 


1 gél. 1 50 mg 


14,87 


I 


NR 


14,87 
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Propriétés 

Antifongique bis-triazolé hydrosoluble actif 
sur les levures Candida (sauf krusei et gta- 
brata) et Cryptococcus. 

Pharmacocinétique 

Usage per os ou intraveineux, biodisponibilité 
de 85-95 %, concentration d'équilibre après 5- 
7 j de traitement, bonne diffusion tissulaire y 
compris le LCR (> 60 % des concentrations 
plasmatiques), métabolisation hépatique fai- 
ble, élimination rénale sous forme active 
(80 %), hémodialysable. 

Indications 

- Candidoses : oropharyngées, œsophagien- 
nes, systémiques à souches sensibles. 

- Cryptococcose y compris neuroméningée. 

Contre-indications 

Grossesse, allaitement et enfants. 

Allergie au fluconazole et aux autres dérivés 

azotés. 

Association avec le cisapride et Pastémizole 

(risque de torsades de pointes). 

Association avec les antivitamines K (risque 

hémorragique). 

■ Kétoconazole 



Précautions d'emploi 

Les souches de Candida glabrata ont une sen- 
sibilité réduite au fluconazole : risque 
d'échec à 6 mg/kg/j, préférer des doses de 
12 mg/kg/j ou l'amphotéricine B. 
Les souches de Candida krusei sont fréquem- 
ment résistantes, préférer l'amphotéricine B. 
Insuffisance rénale : adapter les doses à la 
clairance de la créatinine : 

• 10-30 mL/min : 50-400 mg/48 h ; 

• < 10 mL/min : 50-400 mg/72 h ; 

• hémodialyse : 200 mg en fin de séance. 

Effets secondaires 

Nausées, douleurs abdominales, diarrhées, 
céphalées, rash, augmentation des transami- 
nases, dermatite exfoliative, anaphylaxie, 
thrombocytopénie, leucopénie, hépatite ex- 
ceptionnellement mortelle. 

Interactions médicamenteuses 

Augmentation des concentrations sériques : 
ciclosporine, sulfamides hypoglycémiants, 
phénytoïne, clarithromycine, rifabutine, 
zidovudine, théophylline. 

Diminution des concentrations de fluconazole 
par la rifampicine : espacer les prises de 12 h. 
Association avec certains médicaments con- 
tre-indiquée (cf. Contre-indications). 



NIZ0RAL 


En 1 prise au moment du repas 
A. : 200 à 800 mg/j 
E. : 4 à 7 mg/kg/j 


1 cp. séc. 200 mg 


13,61 


I 


35% 


1,36 



Propriétés 

Dérivé imidazolé fongistatique inhibiteur de 
la synthèse de l'ergostérol à large spectre 
d'action (Candida, les agents des ento- 
mophthoromycoses, Scedosporium et cer- 
tains champignons dimorphiques dont 
Histoplasma, Blastomyces, Paracoccidioides) 
sauf Aspergillus, Candida glabrata et les 
agents des mucormycoses dont les indications 
sont réduites par l'apparition de nouveaux dé- 
rivés azolés mieux tolérés. 

Pharmacocinétique 

Usage per os ou en topiques, absorption di- 
gestive variable et améliorée par un pH acide 



(jus de fruits, Coca-cola) et un repas riche en 
graisse, biodisponibilité variable nécessitant 
un contrôle des concentrations sériques 
(> 1 ug/L). Liaison protéique > 90 % ; bonne 
diffusion dans l'épiderme, les annexes, la 
sueur, le liquide articulaire, le poumon, les 
sécrétions vaginales. Très faible diffusion (non 
thérapeutique) dans les urines, l'os, la salive 
et les méninges. Métabolisation hépatique et 
élimination sous forme inactive biliaire 
(57 %) et rénale (13 %), non dialysable. 

Indications 

- Candidoses cutanées ou muqueuses : mu- 
guet oropharyngé, œsophagite, vaginite et en 



758 Candidoses invasives 



seconde intention dans les dermatophytoses 
et les infections à M. furfur. 
- Mycoses à champignons dimorphiques : 
histoplasmose, blastomycose, paracoccidioï- 
domycose chez l'immunocompétent (ou am- 
photéricine B, itraconazole). 

Contre-indications 

Grossesse, allaitement et absence de contra- 
ception efficace. 

Allergie aux azolés ou au kétoconazole. 
Association aux anti-H 2 . 
Association au cisapride et l'astémizole (ris- 
que de torsades de pointes). 
Griséofulvine, médicaments hépatotoxiques. 

Précautions d'emploi 

Surveillance des transaminases 2 fois avant le 
traitement puis tous les 15 j, arrêt si augmen- 
tation à 2-3 fois à la normale et prévenir les 
malades d'arrêter le traitement en cas de si- 
gnes d'hépatites (anorexie, nausées, malaise, 
vomissements). 

Effets secondaires 

Hépatotoxicité : élévation des transaminases 
(5-10 %), hépatites immuno-allergiques cyto- 

■ Miconazole 



lytiques ou cholestatiques (1/15 000) modé- 
rées et réversibles à l'arrêt du traitement. 
Troubles digestifs (fréquents et diminués par 
les repas) : anorexie, nausées, vomissements 
(3 %), diarrhées, douleurs abdominales. 
Troubles hormonaux par diminution de la tes- 
tostérone dépendante de la dose (au-delà de 
400 mg/j) : gynécomastie (3-8 %), diminution 
de la libido, impuissance sexuelle, oligosper- 
mie, chute des cheveux, irrégularité des rè- 
gles, réversibles à l'arrêt du traitement. 
Divers: éruptions cutanées (10%), prurit, 
céphalées, vertiges, asthénie. 

Interactions médicamenteuses 

Potentialisation des antivitamines K. 
Augmentation des concentrations sériques de 
la ciclosporine. 

Rifampicine et isoniazide : diminution des 
concentrations sériques de kétoconazole né- 
cessitant un intervalle de 12 h entre les prises. 
Respecter un délai de 2 h entre la prise de 
pansements gastriques ou de didanosine et 
celle de kétoconazole. 
Effet antabuse avec l'alcool. 
Risque de torsades de pointes si association 
avec le cisapride. 



DAKTARIN 


En 4 prises en dehors des repas 

A. : 2 c-mes. x 4/j 

E. et N. : 1 c-mes. x 4/j 


1 tube de 40 g à 2 % 


5,32 


I 


65 % 


5,32 



Propriétés 

Dérivé azolé dont les indications ont été sup- 
plantées par des dérivés azolés plus récents 
(fluconazole). 

Pharmacocinétique 

Utilisation par voie locale. Le passage trans- 
cutané est de l'ordre de 9 %. 

Indications 

Traitement des candidoses orales : muguet, 
perlèche, glossites, gingivites, stomatites. 

Contre-indications 

• Contre-indication avec : antivitamines K, 
astémizole, cisapride, sulfamides hypo- 
glycémiants. 



• Allergie au miconazole. 

• Insuffisance hépatique. 
Allergie au miconazole. 

Précautions d'emploi 

Administrer à distance des repas. 
Conserver dans la bouche 2 ou 3 min avant 
d'avaler. 

Effets secondaires 

Troubles digestifs, nausées, vomissements, 
diarrhée. 

Réactions anaphylactiques exceptionnelles. 
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30 gél. 100 mg 
1 50 mL sol. buv. 
10 mg/mL 



89,22 



65% 
65% 



2,83 
0,59 



■ Itraconazole 
SPORANOX 

En 1 prise per os après un repas 
A. : 200 à 400 mg/j 



Propriétés 

Triazolé à large spectre d'action actif sur 
Aspergillus, de nombreux champignons 
dimorphes (Histoplasma, Blastomyces, 
Paracoccidioides, Sporothrix), des levures 
(Candida, Cryptococcus, Pytirosporum) ainsi 
que des dermatophytes [Epidermophyton, Mi- 
crosporum, Trichophyton) et certaines moisis- 
sures (chromomycoses). 

Pharmacocinétique 

Usage uniquement per os, biodisponibilité 
variable de l'ordre de 55 % améliorée par 
l'absorption d'un repas, concentration d'équi- 
libre obtenue après 5 à 7 j de traitement entre 
0,1 et0,3 mg/L, bonne diffusion tissulaire sauf 
le LCR et les urines, métabolisation hépatique 
en dérivé actif (hydroxy-itraconazole), excré- 
tion biliaire. 

Indications 

- Aspergillose (souvent en relais d'un traite- 
ment par amphotéricine B) : pulmonaire in- 
vasive, généralisée et pneumopathie 
nécrosante (efficacité modeste au cours des 
aspergillomes, de Paspergillose bronchopul- 
monaire allergique). 

- Infections à champignons dimorphiques : 
sporotrichose, coccidioïdomycose, paracoc- 
cidioïdomycose, histoplasmose, chromomy- 
coses, cryptococcose, candidoses (sauf C. 
glabrata et krusei). 

Contre-indications 

Grossesse, allaitement et enfants. 
Allergie aux triazolés ou à l'itraconazole. 
Association au cisapride et à l'astémizole 

(risque de torsades de pointes). 

Précautions d'emploi 

Surveillance des concentrations sanguines 
après la première semaine de traitement en 



raison des variations individuelles de la bio- 
disponibilité (dose de charge recommandée 
de 600 mg en 2 prises). 
Contrôle des enzymes hépatiques tous les 
mois. 

Prendre les gélules au cours d'un repas. 
Ne pas ouvrir les gélules lors d'une adminis- 
tration par sonde gastrique. 
Au cours du sida, préconiser un traitement à 
400 mg/j. 

Insuffisance rénale : pas de diminution de 
l'élimination. 

Insuffisance hépatique : demi-vie allongée à 
surveiller par des dosages. 

Effets secondaires 

Mineurs (2-20 %) : nausées (10 %), vomisse- 
ments (5 %), diarrhée (3 %), douleurs abdo- 
minales (1,5 %), céphalées (3,8 %), anorexie 
(1 %), dyspepsie, gastralgie, élévation des 
transaminases (3 %), hépatites, rash (8,6 %), 
asthénie (3 %). 

Rare : syndrome d'excès d'hormones minéra- 
locorticoïdes avec hypokaliémie, hypocalcé- 
mie et œdèmes des membres inférieurs. 

Interactions médicamenteuses 

Contre-indications : cisapride, astémizole. 
Didanosine (prendre l'itraconazole 2 h 

avant). 

Diminution des concentrations sériques 
d'itraconazole par : rifampicine (intervalle 
de 12 h), phénobarbital, phénytoïne. 
Augmentation des concentrations sériques 
d'itraconazole avec la ciclosporine, les di- 
g italiques. 

Augmentation des effets des antivitamines K 
et des sulfamides hypoglycémiants. 

Risque de torsades de pointes si association 
avec la cisapride. 
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i Voriconazole 



VFEND 



28 cp. 50 mg 

56 cp. 50 mg 

14 cp. 200 mg 

28 cp. 200 mg 

56 cp. 200 mg 

1 fi. 200 mg pdre. inj. 



Au moins 1 h avant ou après un repas 
Doses de charge pendant 24 h : 
IV : A. et E. 6 mg/kg x 2/j 
Per os chez A. > 40 kg : 400 mg x 2/j, 
A. < 40 kg : 200 mg x 2/j, E. 6 mg/kg 
% 2/j 

Doses d'entretien (toutes les 12 h) : 

IV : A. et E. 4 mg/kg x 2/j 

Per os chez A. > 40 kg : 200 mg x 2/j, 

A. < 40 kg : 100 mg x 2/j, E. 4 mg/kg 

x2/j 



HOP 
HOP 
HOP 
HOP 
HOP 
HOP 



NR 
NR 
NR 
NR 
NR 
NR 



Propriétés 

Triazolé fongicide, inhibant la biosynthèse de 
Pergostérol, actif sur de nombreux champi- 
gnons pathogènes. 

Pharmacocinétique 

Per os ou IV, absorption orale rapide dimi- 
nuée par la prise de graisse, biodisponibilité 
96 %, pharmacocinétique non linéaire avec 
augmentation des concentrations plus que 
proportionnelles à la dose, large distribution 
tissulaire, métabolisation et élimination hépa- 
tiques (principalement par le CYP3A4). 

Microbiologie 

Espèces sensibles in vitro : Candida spp. (dont 
C. krusei, C. glabrata, C parapsilosis, C. tro- 
picalis)., Aspergillus spp. (dont/4, flavus, A. fu- 
migatus, A. terreus, A. niger, A. nidulans) 
Scedosporium spp. (dont S. apiospermum et 
S. prolificans), Fusarium. 

Indications 

Traitement des aspergilloses invasives chez 
l'immunodéprimé. 

Traitement des infections graves à Candida. 
Traitement des infections graves à Scedospo- 
rium spp. ou Fusarium spp. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Allergie au voriconazole. 

Enfant de moins de 2 ans. 

Terfénadine, astémizole, cisapride, pimo- 

zide, quinidine : risque de torsade de pointe. 



Rifampicine, carbamazépine, phénobarbi- 
tal : diminution des concentrations de vori- 
conazole. 

Dérivés de l'ergot de seigle (ergotamine, 
dihydroergotamine) : risque d'ergotisme. 
Sirolumus : risque d'augmentation des con- 
centrations de sirolimus. 

Précautions d'emploi 

Hypersensibilité croisée avec autres azolés. 
Toxicités multiples dont rénales, hépatiques, 
cutanées et oculaires. 

Pas d'adaptation de doses chez les sujets 
âgés. 

Contient du lactose. 

Effets secondaires 

Très fréquents (< 1/10) : fièvre, céphalées, 
douleurs abdominales, nausées, vomisse- 
ments, diarrhée, œdèmes, rash, troubles de la 
vision (30 %). 

Fréquents (< 1/100) : frissons, asthénie, dou- 
leurs dorsales et thoraciques, réactions au site 
d'injection, œdème facial, syndrome grippal, 
hypotension, thrombophlébite, anomalies hé- 
patiques (13,4%), ictère, chéilite, gastro-en- 
térite, thrombocytopénie, anémie, 
leucopénie, pupura, hypokaliémie, hypogly- 
cémie, étourdissements, confusion, dépres- 
sion, anxiété, tremblements, agitation, 
paresthésies, détresse respiratoire, œdème 
pulmonaire, sinusite, prurit, photosensibilité, 
alopécie, dermatite exfoliative, insuffisance 
rénale aiguë, hématurie. 
D'autres toxicités moins fréquentes (< 1/100) 
ne sont pas détaillées ici. 
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Interactions médicamenteuses 

Inhibiteur du CYP3A4 : cf. contre-indications. 
Alcaloïdes de la pervenche : risque de neuro- 
toxicité accrue. 

Benzodiazépines : risque de potentialisation 
de l'effet sédatif. 

Ciclosporine : diviser par 2 la dose de ci- 
closporine et surveillance des concentra- 
tions. 

Inhibiteurs de protéases et non nucléosi- 
diques du VIH : surveillance étroite. 

■ Posaconazole 



Oméprazole : diviser par 2 la dose d'omé- 
prazole. 

Phénytoïne : surveiller les concentrations de 
phénytoïne. 

Rifabutine : risque d'uvéite et de toxicité hé- 
matologique. 

Sulfamides hypoglycémiants : risque d'hy- 
poglycémie. 

Statines : risque de rhabdomyolyse. 
Tacrolimus : diviser par 3 la dose de ciclos- 
porine et surveillance des concentrations. 



NOXAFIL 



Infections fongiques sévères : 400 mg 
x2/j 

Candidoses oropharyngées :J1 
200 mg/j puis 100 mg/j pendant 13 j 
Prophylaxie des infections fongiques 
invasives : 200 mg x 3/j à débuter 
plusieurs jours avant le début estimé 
de la neutropénie et à poursuivre 7 j 
après remontée des PNN > 500/mm 3 



105 mL sol. buv. 
40 mg/mL 



HOP 



NR 



Propriétés 

Antimycotique à usage systémique. 

Indications 

Traitement curatif des infections fungiques 
suivantes : 

• Aspergillose invasive chez les patients ré- 
fractaires à l'amphotéricine B ou à l'itraco- 
nazole. 

• Fusariose. 

• Chromoblastomycose. 

• Coccidioïdomycose. 

• Candidose oro-pharyngée. 
Prophylaxie des infections fongiques invasi- 
ves. 

Contre-indications 

Hypersensibilité au posaconazole. 
Malabsorption du glucose et du galactose. 
Grossesse, allaitement, absence de contra- 
ception orale efficace. 
Déconseillé chez les moins de 18 ans. 

Effets secondaires 

Neutropénie, leucopénie, anémie, éosinophilie. 
Syndrome hémolytique et urémique. 
Insuffisance surrénalienne, hyperglycémie. 



Psychose, dépression. 

Céphalées, convulsions, neuropathie périphé- 
rique, diplopie. 

Allongement du QT, mort subite, TV, IDM, in- 
suffisance cardiaque. 
Pneumopathie interstitielle. 
Pancréatite aiguë, élévation des transamina- 
ses, hépatite. 
Insuffisance rénale aiguë. 
Rash, alopécie. 

Interactions médicamenteuses 

Le posaconazole inhibe le CYP3A4, il est 
donc contre-indiqué avec les médicaments 
substrats du CYP3A4 (astémizole, terféna- 
dine, cisapride, pimozide, quinidine, bé- 
pridil, alcaloïdes de l'ergot de seigle, 
ergotamine et dihydroergotamine). 
Baisse des concentrations plasmatiques du posa- 
conazole si administration avec les antiacides. 
Augmentation des concentrations d'antia- 
rythmiques (amiodarone, quinidine). 
Associations à éviter : bépridil, contraceptifs 
oraux, inhibiteurs de la pompe à protons, 
sildénafil, millepertuis ; rifampicine contre- 
indiquée. 
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ASPOFUNGINE 

i Caspofungine 



CANCIDAS 


En perfusion lente de 1 h : 70 mg le 1 et 
jour puis 50 mg/j à partir du 2 e j (ou 
poursuivre à 70 mg/j si poids > 80 kg) 


1 fl. 50 mg 
1 fl. 70 mg 




I 
I 


NR 
NR 





Propriétés 

Antifongique de la classe des échinocandines, 
fongicide, inhibiteur de la synthèse des 1,3- 
béta-glycanes qui sont un composant essen- 
tiel de la paroi fongique. 

Pharmacocinétique 

Usage par voie veineuse, bonne distribution 
y compris dans le LCR (75 % des concentra- 
tions sériques), pas de métabolisation, élimi- 
nation urinaire, hémodialysable. 

Microbiologie 

Espèces sensibles in vitro : Candida (moindre 
activité sur C. parapsilosis), Aspergillus sp., 
Pneumocystis carinii. 

Indications 

Traitement de recours de l'aspergillose inva- 
sive chez les adultes réfractaires ou intolé- 
rants à l'amphotéricine B, à des formulations 



lipidiques de l'amphotéricine B, et/ou à 
l'itraconazole. 

Traitement de la candidose invasive chez les 
patients adultes. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 
Allergie à la caspofungine. 

Précautions d'emploi 

Traitement encore en cours d'évaluation, à 

prescrire après conseil auprès d'un spécialiste 

en infections fongiques. 

Ne pas administrer ni mélanger avec d'autres 

médicaments. 

Effets secondaires 

Fièvre, nausées, vomissements, complications 
au point d'injection, bouffées vasomotrices. 

Interactions médicamenteuses 

Ciclosporine : hépatotoxicité. 



3R0CYT0SINE 

i Flucytosine 



ANCOTIL 


En 4 prises per os 
100 à 200 mg/kg/j 


100 cp. séc. 500 mg 


56,51 


I 


35% 


0,57 


ANCOTIL injectable 1 % 

En 4 perfusions/j de 45 min ou en 

perfusion continue 

100 à 200 mg/kg/j 


5 fl. 250 mL 




1 


NR 





Propriétés 

Analogue nucléosidique inhibiteur non com- 
pétitif de la thymidylate synthétase qui parti- 
cipe à la synthèse de l'ADN chez certaines 
levures. Son usage est limité par sa toxicité 
médullaire, son activité moindre que l'am- 
photéricine B sur les espèces sensibles et 
l'émergence rapide de mutants résistants en 
monothérapie. 



Pharmacocinétique 

Usage per os (biodisponibilité 90 %), par voie 
veineuse, bonne distribution y compris dans 
le LCR (75 % des concentrations sériques), 
pas de métabolisation, élimination urinaire, 
hémodialysable. 

Microbiologie 

Espèces sensibles : Candida sp., cryptocoque, 
agents de la chromomycose, Aspergillus sp. 
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Indications 

En association avec l'amphotéricine B dans 
les infections sévères. 

- Candidoses profondes sévères et endocardi- 
tes à Candida. 

- Aspergillose invasive sévère. 

- Cryptococcose neuroméningée sévère. 

- Chromomycose (seule indication en en mo- 
nothérapie). 

Contre-indications 

Grossesse (sauf indication vitale). 
Précautions d'emploi 

Tester la sensibilité de la souche par la mé- 
thode des disques. 

Utiliser en association avec l'amphotéricine 
B à la dose habituelle de 0,3 mg/kg/j pour di- 
minuer la toxicité rénale de l'association. 
Surveillance bihebdomadaire des concentra- 
tions plasmatiques (pic entre 35 et 100 mg/L), 
des enzymes hépatiques et de la numération 
sanguine. 



Insuffisance rénale : adapter la dose à la clai- 
rance de la créatinine : 

• 30-50 mL/min : 25 à 50 mg/kg/12 h ; 

• 10-30 mL/min : 25 à 50 mL/kg/24 h ; 

• < 10 mL/min et hémodialyse 15 à 
25 mg/kg/24-48 h (après l'hémodialyse). 

Effets secondaires 

Troubles digestifs dépendants de la dose 
(6 %) : anorexie, nausées, vomissements, 
diarrhées, entérocolites (rares). 
Troubles hématologiques (22 %) : leucopé- 
nie, thrombocytopénie, anémie, aplasie mé- 
dullaire, pancytopénie. 
Manifestations allergiques : rashs, phototoxi- 
cité, érythème, prurit, œdèmes, prurit. 
Troubles neurologiques : neuropathies péri- 
phériques, hallucinations, confusions, cépha- 
lées, vertiges. 

Apport sodé : 34 mmol de NaCI par flacon. 

Interactions médicamenteuses 

Médicaments hématotoxiques. 



COQUELUCHE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La coqueluche est une toxi-infection bacté- 
rienne très contagieuse, peu ou pas fébrile, en- 
démo-épidémique, due à Bordetella pertussis. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La transmission se fait directement par les sé- 
crétions respiratoires des malades. L'immu- 
nité vaccinale disparaît au bout de 1 ans. Les 
adolescents et les adultes sont un réservoir 
potentiel et peuvent faire une coqueluche 
parfois atypique. 

DIAGNOSTIC 

Le diagnostic doit être évoqué devant une 
toux chronique. 

FORME TYPIQUE 

• Incubation (7-15 jours). 



• Invasion (7-15 jours): trachéobronchite 
avec toux spasmodique prédominant la nuit 
et parfois émétisante. 

• L'isolement est obligatoire en raison de la 
forte contagiosité qui dure 3 semaines après le 
début des signes en l'absence de traitement. 

• Phase de quintes : reprise inspiratoire 
bruyante (« cri du coq »), parfois cyanose, puis 
expectoration épaisse voire vomissement. 

• Phase de déclin (4 e semaine). 

• Guérison entre la 6" et la 8 e semaine. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Hémogramme (recherche d'une lymphocytose). 

• Durant les 3 premières semaines de toux : 
culture et PCR à partir des sécrétions respira- 
toires. 

• 3''-4 e semaine de toux : PCR et sérologie. 

• Après la 4 e semaine : sérologie. 
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TRAITEMENT 

CURATIF 

Hospitalisation des enfants de moins de 
3 mois, et selon la tolérance après 3 mois. 
Isolement respiratoire. 

Traitement symptomatique en soins intensifs 
si besoin. 

Antibiothérapie : clarithromycine (ZECLAR) 
ou azithromycine (ZITHROMAX). 

ANTI BIOPROPHYLAXIE 

Sujets contacts non immuns. 

PRIMOVACCINATION 

De préférence avec le vaccin cellulaire (VAXI- 
COQ), mais les vaccins acellulaires (TÉTRA- 




FICHE IN 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Surveillance permanente respiratoire et car- 
diaque, aspiration, hydratation et nutrition. 
Veiller à une bonne hydratation et une bonne 
alimentation. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Diminution progressive de la fréquence et de 
l'intensité de la toux en 3-4 semaines. 

SURVEILLANCE 

Surinfection bronchique, pneumopathie (ap- 
parition de fièvre ou de crachats purulents) ; 



VAC-AŒLLUIAIRE) peuvent être utilisés (ils 
semblent moins efficaces). 

REVACCINATION 

Premier rappel à 1 6-1 8 mois avec vaccin cel- 
lulaire ou acellulaire ; second rappel entre 
11 ans et 13 ans avec un vaccin acellulaire. 
Vacciner les adultes (avec un vaccin mono- 
valent acellulaire non encore commercialisé 
en France) susceptibles de procréer, le parte- 
naire et les enfants d'une femme enceinte non 
immune, les mères non immunes après l'ac- 
couchement. 



IRMIÈRE ) 

convulsions (3 %), encéphalopathie coquelu- 
cheuse (0,9 %). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Isolement légal jusqu'à 5 jours après un trai- 
tement adapté. 

Vaccination des sujets non immuns et des 
adultes jeunes ayant perdu leur immunité 
vaccinale, en particulier les adultes jeunes 
susceptibles de procréer. 
Pour d'autres informations 
BEH n° 7/2005 (www.invs.fr). 



FICHE PHARMACOLOGIE 



■ Bordetella pertussis + anatoxine + hémagglutinine + virus poliomyélitique 



TETRAVAC-ACELLULAIRE 


A. et E. > 2 mois : 3 inj. SC ou IM à 

1 mois d'intervalle puis rappel à 1 ou 

2 ans 


1 ser. 0,5 mL 


15,24 




65% 


15,24 



Propriétés 

Vaccin élaboré à partir de toxine et d'antigè- équivalence immunogène le font prescrire 

nés pertussiques, mieux tolérés que le vaccin préférentiellement, en France, au rappel tardif 

à germes entiers. Des incertitudes sur son entre 11 et 13 ans. 



Indications 


Ce vaccin protège également de la diphtérie, 


Prévention de la coqueluche 


en particulier du tétanos et de la poliomyélite. 


Dour les rappels tardifs. 


Contre-indications 




Grossesse. 


■ Vaccin anticoquelucheux 


+ vaccin antitétanique + vaccin antidiphtérique + vaccin 


antipoliomyélitique 




REPEVAX 


Idem E. > 3 ans et A. 


1 ser. 0,5 mL 27,62 | 65 % 27,62 


BOOSTRIXTETRA 


Idem E. > 4 ans et A. 


1 ser. 0,5 mL 27,62 | 65 % 27,62 



Propriétés Précautions d'emploi 

Vaccins combinés contre le tétanos (ana- Déconseillé pendant la grossesse et l'ai laite- 
toxine), la diphtérie (faible dose d'anatoxine), ment. 

la poliomyélite (virus inactivés sérotypes 1, 2 Différer la vaccination en cas d'infection fé- 

et 3) et la coqueluche (acellulaire). brile intercurrente. 

..... À conserver entre + 2 et + 8 °C. 

Indications . ., , ,. , . 

Agiter avant remploi. 

Vaccination de rappel des adolescents et des 

adultes contre la diphtérie (faible dose), le té- Effets secondaires 

tanos, la polyomyélite et la coqueluche. Réactions douloureuses, érythémateuses ou 

_ . .. nodulaires au point d'injection, abcès asepti- 

Contre-indications ,. 1 ' 1 

que exceptionnel. 

Hypersensibilité aux anatoxines tétanique, p r ; ssons fièvre 

diphtérique, coquelucheuse et le virus polio- D^ée vomissements 

myélitique, aux antibiotiques présents à l'état Rash choc anapny | act j que . 

de trace (neomycine, streptomycine, poly- Para|ysie ascendante et syndrome de 

myxme B), ou en cas de réaction sévère à une Gui liai n-Barré (BOOSTRIXTETRA). 
administration antérieure d'un vaccin. 

Antécédent de complication neurologique Interactions médicamenteuses 

après vaccination. Aucune. 



INDICATIONS DE VACCINATION CHEZ L'ADULTE 

Depuis 2004, la vaccination coquelucheuse est recommandée chez : les professionnels en contact 
avec des nourrissons trop jeunes pour avoir reçu 3 doses de vaccin coquelucheux, c'est-à-dire le 
personnel médical et paramédical des maternités, des services de néonatologie, de tout service de 
pédiatrie prenant en charge des nourrissons âgés de moins de 6 mois. Pour les étudiants des 
filières médicales ou paramédicales, il est recommandé d'administrer cette vaccination à l'occasion 
d'un rappel dTP en utilisant un vaccin à quatre valences (REPEVAX, BOOSTRIXTETRA) ; et pour 
les adultes susceptibles de devenir parents dans un proche avenir et les membres du foyer à 
l'occasion d'une grossesse (enfant qui n'est pas à jour pour cette vaccination, adulte qui n'a pas 
reçu de vaccination contre la coqueluche au cours des 10 dernières années), selon les modalités 
suivantes : 

• père et enfants : durant la grossesse de la mère ; 

• mère : le plus tôt possible après l'accouchement. 
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GRIPPE 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



TRAITEMENT 



La grippe est une infection virale épidémique 
saisonnière due aux virus influenza (types A 
et B). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La transmission interhumaine se fait par l'in- 
termédiaire des particules virales aérosoli- 
sées. 

Incubation entre 18 à 72 h. Le virus est pré- 
sent dans les sécrétions respiratoires 24 h 
avant le début de la maladie et disparaît en 5 
à 10 jours. Les anticorps sont détectables en 
une semaine et confèrent une immunité de 
longue durée (intérêt de la vaccination). Ce- 
pendant, de nouveaux variants antigéniques 
apparaissent chaque année et obligent à re- 
vacciner chaque année. 
Le virus de la grippe aviaire, s'il mutait, pour- 
rait être responsable d'épidémies dans l'ave- 
nir. À l'heure actuelle, le virus se transmet de 
l'oiseau vers l'homme mais aucun cas de 
transmission interhumaine n'a été clairement 
rapporté. 

DIAGNOSTIC 

Les signes cliniques ne sont pas spécifiques et 
débutent souvent brutalement : fièvre, fris- 
sons, sueurs, céphalées, myalgies (muscles du 
dos), douleurs à la mobilisation des globes 
oculaires, parfois prostration. Les signes géné- 
raux diminuent quand apparaissent les signes 
respiratoires : toux, brûlures rétrosternales, 
obstruction nasale ou rhinorrhée, douleurs 
pharyngées. 



PREVENTIF 

Vaccination annuelle avant l'arrivée de l'épi- 
démie. Des médicaments sont disponibles 
pour enrayer une épidémie ou traiter des su- 
jets contacts non vaccinés par des inhibiteurs 
de la neuraminidase actifs sur les grippes A 
et B : zanamivir, oseltamivir (ces inhibiteurs 
sont efficaces contre le virus de la grippe 
aviaire qui possède une neuraminidase iden- 
tique à celle des virus plus anciens). 

CURATIF 

Traitement symptomatique : 

• Repos au lit (arrêt de travail). 

• Hydratation abondante per os ou IV en cas 
d'alimentation impossible. 

• Antipyrétiques (ASPIRINE ou paracétamol). 

• Décongestionnant nasal (ACTIFED). 

• Pas d'antibiothérapie préventive. 
Traitement des surinfections bactériennes par 
antibiotiques. 

Traitement spécifique par des inhibiteurs de 
la neuraminidase (oseltamivir, zanamivir) 
actifs sur les grippes A et B (diminue la durée 
des symptômes de quelques jours sans préve- 
nir les complications). 



PRONOSTIC 



Il dépend du terrain et de la survenue de com- 
plications. Les pneumonies grippales peuvent 
engendrer une forte mortalité même chez les 
sujets jeunes. Les surinfections bactériennes 
sont fréquentes sur terrain fragilisé (sujets 
âgés, insuffisance pulmonaire ou cardiaque). 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Les tests diagnostiques sont onéreux et réser- 
vés à l'épiclémiologie. Des signes cliniques 



compatibles chez un sujet non vacciné en pé- 
riode épidémique suffisent au diagnostic. 
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SURVEILLANCE DU TRAITEMENT ÉDUCATION ET CONSEILS 



• Amélioration des symptômes, qui durent 
classiquement entre 5 et 10 jours. 

• Surveiller l'apparition d'une déshydratation 
chez les sujets qui s'alimentent mal. 

• Surveiller les complications respiratoires (dys- 
pnée, détresse respiratoire) et la survenue de su- 
rinfection bactérienne (crachats purulents). 



Vaccination chaque hiver des sujets à risque, 
des personnels soignants ou susceptibles de 
contaminer des sujets fragiles, du personnel 
de l'industrie du voyage, navigants et certains 
voyageurs. 

Port de masque en cas d'épidémie. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIVIRAL ANTIGRIPPA 



■ Zanamivir 



RELENZA 


2 inhalations orales de 5 mg x 2/j 
pendant 5 j 


20 doses de 5 mg 
+ système pour 
inhalation 


22,79 


I 


NR 


1,14 



■ Oseltamivir 



TAMIFLU 


Traitement curatif : 
A. et E. > 40 kg : 75 mg x 2/j 
E.<15kg:30mgx2/j 
15-23 kg: 45 mgx 2/j 
24-40 kg : 60 mg x 2/j 
Traitement préventif : 
A. et E. > 13 ans : 75 mg/j 
E. < 15kg: 30 mgx 1/j 
15-23 kg: 45 mgx 1/j 
24-40 kg : 60 mg x 1/j 
>40kg: 75 mgx 1/j 


1 fl susp. buv. 
1 2 mg/mL 
10 gél. 75 mg 


24,85 
24,85 


I 
I 


35% 
35% 


24,85 
2,49 



Propriétés 

Inhibiteurs de la neuraminidase du virus de la 
grippe actif sur les souches A et B. Ils permet- 
tent d'éviter la contamination, de réduire les 
symptômes et l'évolution de 1 à 1,5 j chez les 
malades fébriles (T >37,8°C). Ces molécules 
sont actives sur le virus de la grippe aviaire. 

Pharmacocinétique 

Zanamivir : en inhalation par la bouche, pas- 
sage systémique entre 2 et 20 %, libération lo- 
cale élevée (oropharynx 70-87 %, pulmonaire 
8-21 %), pas de métabolisme hépatique ni ré- 
nal, élimination urinaire sous forme active. 



Oseltamivir : biodisponibité de 80 %, méta- 
bolisme hépatique en dérivé actif, excrétion 
dans les urines sous forme active et inactive. 

Indications 

Traitement de la grippe A et B chez l'adulte 

et l'enfant âgé de plus de 1 an (oseltamivir) 

ou de l'adulte et de l'adolescent âgé de plus 

de 12 ans (zanamivir). 

À débuter dans les 48 premières heures après 

l'apparition des symptômes. 

Traitement préventif (oseltamivir) après un 

contage chez l'adulte et l'adolescent âgé de 

plus de 13 ans à risque de complications. 
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Contre-indications 

Grossesse et allaitement : innocuité non dé- 
montrée. 

Enfant de moins de 12 ans (zanamivir). 

Précautions d'emploi 

Sujets asthmatiques ou atteints d'autres affec- 
tions respiratoires chroniques : risque de 
bronchospasme nécessitant de disposer d'un 
traitement bronchodilatateur à action rapide 
et de consulter en urgence (zanamivir). 
Insuffisance rénale : zanamivir pas d'adapta- 
tion des doses, oseltamivir réduire la dose 
curative à 75 mg/j et la dose préventive à 
75 mg un jour sur 2 en cas de clairance de 
créatinine entre 10 et 30 mL/min. 



Insuffisance hépatique : pas de données. 
Sujets âgés : pas d'adaptation des doses. 
Informer les malades de l'usage de l'inhala- 
teur (zanamivir). 

Risque de sélection de souches virales résis- 
tantes. 

Effets secondaires 

Zanamivir : bronchospasme (cf. précautions 
d'emploi), réactions allergiques dont œdème 
de la face et du larynx. 
Oseltamivir : nausées et vomissements. 

Interactions médicamenteuses 

Mal connues. 



VACCIN ANTIGRIPPA 
i Vaccin antigrippal 



IMMUGRIP 


A. et E > 10 ans: 
E. < 10 ans : 2 inj. 
1 mois d'intervalle 


inj. de 0,5 mL 
de 0,25 mL à 


1 ser. 0,5 mL 


6,25 




65 % 


6,25 


MUTAGRIP 


Idem IMMUGRIP 


1 ser. 0,5 mL 
10 ser. 0,5 mL 


6,25 
69,49 




65 % 
NR 


6,25 
6,95 


AGRIPPAL 


Idem IMMUGRIP 






1 ser. 0,5 mL 


6,25 




65 % 


6,25 


■ Vaccin antigrippal 


+ vaccin antitétanique 










TETAGRIP 


1 inj. SC ou IM 






1 ser. 0,5 mL 


7,96 




65 % 


7,96 



Propriétés 

Mélange inactivé de sérotypes prévalents 
cultivé sur œufs embryonnés, adapté cha- 
que année aux données épidémiologiques, 
efficace 10-15 j après la vaccination. 

Indications 

Tout sujet âgé de plus de 6 mois à risque de 
complications : 

- sujets de plus de 65 ans ; 

- sujets en institution ; 

-affection chronique: broncho-pulmonaire, 
cardiaque, rénale, diabète ; 



- enfants et adolescents recevant de l'aspirine 
au long cours (risque de syndrome de Reye) ; 

- femmes enceintes de 2 ou 3 trimestres au 
moment de l'épidémie ; 

-maladie métabolique, diabète, hémoglobino- 
pathie, immunodéprimé (infection par le VIH) ; 

- personnel susceptible de transmettre la 
grippe à des sujets à risque de complications ; 

- sujets au contact de très jeunes enfants ; 

- professionnels de santé ; 

- personnel navigant des bateaux de croisière et 
des avions, et personnel de l'industrie des voya- 
ges accompagnant les groupes de voyageurs ; 

- sujets actifs désirant se prémunir. 
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Contre-indications 

Allergie aux protéines de l'œuf. 

Précautions d'emploi 

Ne pas vacciner en cas de fièvre élevée ou de 

maladie infectieuse évolutive. 

Éviter de vacciner pendant le 1 e[ trimestre de 

la grossesse. 

Agiter avant l'emploi. 

À conserver entre + 2 et + 8 °C. 

Effets secondaires 

Bénins : douleur et inflammation locales 
(20 %), fièvre modérée pendant 12-48 h avec 
myalgies, sensation de malaise, céphalées. 

Interactions médicamenteuses 

Compatible avec le vaccin antitétanique. 



NB : Les vaccins antigrippaux sont 
remboursés par la sécurité sociale à 65 % 
pour les personnes âgées de 70 ans ou plus 
ou les personnes atteintes des affections de 
longue durée [diabète insulino-dépendant ou 
non insulino-dépendant ne pouvant être 
équilibré par le seul régime ; accident 
vasculaire cérébral invalidant ; néphropathie 
chronique grave et syndrome néphrotique pur 
primitif ; forme grave d'une affection 
neuromusculaire (dont myopathie) ; 
mucoviscidose ; cardiopathie congénitale mal 
tolérée, insuffisance cardiaque grave et 
valvulopathie grave ; insuffisance respiratoire 
chronique grave ; déficit immunitaire primitif 
grave nécessitant un traitement prolongé, 
infection par le virus de l'immunodéficience 
humaine ; drépanocytose homozygote 
(anémie hémolytique congénitale par 
hémoglobinopathie)]. 



HERPES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Les virus herpétiques humains HSV-1 et HSV- 
2 sont responsables d'infections cutanées et 
muqueuses transmises par contact interhu- 
main (oral pour HSV-1 et génital pour HSV-2). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Après une primo-infection habituellement 
asymptomatique, les virus persistent à l'état la- 
tent dans les racines nerveuses sensitives. Ils 
peuvent donner des récurrences, parfois très fré- 
quentes et invalidantes, souvent déclenchées 
par un facteur identifié (le stress, le soleil, la fiè- 
vre, les règles). Le portage asymptomatique est 
une source fréquente de contamination. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

• Primo-infection orale : asymptomatique ou 
gingivostomatite douloureuse. Guérison en 
10-14 jours. 



• Primo-infection génitale : souvent doulou- 
reuse, complications nerveuses rares. 

• Primo-infection oculaire : kératite, blépha- 
rite, conjonctivite. La kératite met en jeu le 
pronostic visuel. 

• Encéphalite herpétique : rare et grave, une 
des plus fréquentes encéphalites virales. 

• Récurrences : dans les mêmes sites que les 
primo-infections. 

• Autres : méningites, panaris, ano-rectite, 
érythème polymorphe. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Un doute diagnostique peut nécessiter la dé- 
tection du virus (culture ou mise en évidence 
d'ADN) ou de l'effet pathogène (cytodiagnos- 
tic) ; la sérologie n'est utile que dans les 
primo-infections. 

TRAITEMENT 

Le traitement dépend de l'immunodépression, 
du site et de la gravité de l'infection : 
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• L'efficacité des traitements locaux par 
crème est discutée. 

• En cas d'indication thérapeutique, il faut 
préférer un traitement par voie générale. 

• Les encéphalites sont des urgences théra- 
peutiques à traiter par voie veineuse. 



PRONOSTIC 

Cuérison habituelle sans séquelles sauf kéra- 
tite, encéphalite (mortalité >60%) et infec- 
tion de l'immunodéprimé. 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



• Grattage des lésions pour la détection virale 
dans le liquide de vésicule, frottis ou apposi- 
tion. 

• Utiliser des milieux de transport en cas de 
culture de virus ou adresser le malade au la- 
boratoire de virologie. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Désinfecter les lésions cutanées avec un anti- 
septique (cf. Antiseptiques p. 749). 
Administrer le traitement per os le plus tôt 
possible (diminution du bénéfice après 72 h). 
Par voie IV, l'aciclovir doit s'administrer par 
perfusion lente d'une heure toutes les 8 h. Le 



produit peu cristalliser dans le rein si le ma- 
lade n'est pas bien hydraté. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Diminution des symptômes (lésions, dou- 
leurs, etc.). 

EFFETS SECONDAIRES 

Surveiller la créatinine sanguine en cas de 
traitement par voie générale. 
L'insuffisance rénale est la principale compli- 
cation de l'aciclovir. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Ne pas frotter les lésions : risque d'auto-ino- 
culation. 

Traitement précoce des poussées. 
Discuter un traitement préventif en cas de ré- 
currences fréquentes douloureuses. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



TI-HERPÉTIQUE 



■ Aciclovir 



ZOVIRAX 


ZOVIRAX per os 
En 5 prises per os 
A. et E. : 1 000 mg à 4 000 mg 


25 cp. 200 mg 

25 mes. à 200 mg (susp. 

buv. à 200 mg/5 mL) 

35 cp. 800 mg 

1 8 mes. à 800 mg (susp. 

buv. à800mg/10mL) 


20,57 
27,25 

68,19 
50,21 


I 
I 

I 
I 


65% 
65 % 

65 % 
65 % 


0,82 
1,09 

1,95 
2,79 


ZOVIRAX pommade OPH 
En 5 appl./j 

Appliquer en massant légèrement les 
lésions 


1 tube (4,5 g) 


8,82 


1 


65% 


8,82 
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ZOVÎRAX crème à 5 % 
En 5 appl./j 

Appliquer en massant légèrement les 
lésions 


1 tube de 2 g 
1 tube de 10 g 


12,24 
14,83 


I 


NR 

35% 


12,24 
14,83 


ZOVIRAX injectable 

En perfusions IV toutes les 8 h 

A. : 30 mg/kg/j 


1 fl. 250 mg + syst. + aig. 
1 fl. 500 mg + syst. + aig. 
1 fl. 250 mg + syst. + aig. 
1 fl. 500 mg + syst. + aig. 


16,22 
30,78 
16,22 
30,78 


1 
I 
I 
1 


65% 
65% 
65% 
65% 


16,22 
30,78 
16,22 
30,78 


■ Valaciclovir 


ZELITREX 


Zona : 1 000 mg x 3/j per os pendant 
7 j à débuter dans les 72 h 


lOcp. 500 mg 
42 cp. 500 mg 
112 cp. 500 mg 


28,12 
102,97 
272,97 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


2,81 
2,45 
2,44 


■ Famciclovir 


ORAVIR 


1 cp. x 3/j pendant 7 j à débuter dans 
les 72 h 


21 cp. 500 mg 


108,14 


I 


65% 


5,15 



Propriétés 

Analogues nucléosidiques de la guanine qui 
doivent être phosphorylés en dérivés triphos- 
phates pour inhiber l'ADN polymérase virale. 
La V e phosphorylation est réalisée principale- 
ment par la thymidine-kinase virale ce qui ex- 
plique que ces médicaments se concentrent 
spécifiquement dans les cellules humaines in- 
fectées par un virus en cours de réplication. 
Valaciclovir : prodrogue de Paciclovir. 
Famciclovir : prodrogue du penciclovir. 

Pharmacocinétique 

Usage per os, intraveineux ou en topique, 
biodisponibilité per os de l'aciclovir : 20 % 
du valaciclovir : 54 %, du penciclovir (après 
absorption de famciclovir) : 77 %, distribu- 
tion dans tout l'organisme de l'aciclovir 
(50 % des concentrations plasmatiques dans 
le LCR, 37 % dans l'humeur aqueuse), faible 
métabolisation (<15%), élimination rénale 
de l'aciclovir et du penciclovir (85 %), pas- 
sage transplacentaire et dans le lait maternel 
(aciclovir), hémodialysable. 

Indications 

ACICLOVIR 

- Traitement préventif des récurrences herpé- 
tiques : greffés, herpès génital chez l'immuno- 



compétent (> 6/an), érythème polymorphe lié 
à HSV. 

- Traitement curatif de la primo-infection gé- 
nitale et des récurrences. 

-Traitement curatif de l'herpès et du zona 
ophtalmique (local) à commencer dans les 
24 premières heures et à poursuivre 7 j. 

- Traitement des formes graves d'infections her- 
pétiques (méningo-encéphalite, herpès néona- 
tal, infections sévères à Herpès simptex chez 
l'immunocompétent et l'immunodéprimé). 

- Traitement curatif de la varicelle et du zona 
chez l'immunodéprimé. 

ACICLOVIR, VALACICLOVIR, FAMCICLOVIR 

- Traitement du zona et prévention des dou- 
leurs post-zostériennes (aciclovir, valaciclo- 
vir, famciclovir) à débuter dans les 72 h 
après les premiers signes cutanés. 

Contre-indications 

Allergie à l'aciclovir, au ganciclovir, au va- 
laciclovir, au famciclovir ou au penciclovir. 

Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement : déconseillé (inno- 
cuité non établie). 

Insuffisance rénale : adapter la dose d'anti- 
herpétique à la clairance de la créatinine : 
Aciclovir : 
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• 30-50 mL/min : 5 mg/kg toutes les 12 h ; 

• 10-30 mL/min : 5 mg/kg/j ; 

• < 10 mL/min : 2,5 mg/kg/j ; 

• hémodialyse : 5 mg/kg en fin de séance. 
Valaciclovir : 

• 15-30 mL/min : 2 g/j ; 

• < 1 5 mL/min : 1 g/j ; 

• hémodialyse : administrer la dose quoti- 
dienne après la séance. 

Famciclovir : 

• 20-40 mL/min : 500 mg/24 h ; 

• < 10 mL/min : 500 mg/48 h ; 

• hémodialyse : 500 mg après la séance. 



Effets secondaires 

Topiques : brûlures et irritations muqueuses. 
Per os : nausées, diarrhées, rash, céphalées, 
neurotoxicité et néphrotoxicité (rares). 
Intraveineux : insuffisance rénale (5 %), hé- 
maturie, cristallurie, réactions au point d'in- 
jection, phlébites, hypotension, maux de tête, 
léthargie, obnubilation, tremblements, confu- 
sion mentale, hallucinations, agitation, con- 
vulsions, coma. 

Interactions médicamenteuses 

Médicaments néphrotoxiques. 



HYDATIDOSE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'hydatidose est due à l'infestation par un tae- 
nia du chien : Echinococcus granulosus. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Répartition mondiale avec une prédilection 
pour les zones d'élevage du mouton : bassin 
méditerranéen, Nouvelle-Zélande, sud-est de 
l'Australie, Europe centrale, Amérique du 
Sud. L'endémie diminue dans les pays qui 
opèrent un contrôle vétérinaire. 
Le parasite réalise un cycle entre le chien et 
un hôte intermédiaire (habituellement le 
mouton). L'homme est un hôte accidentel (cf. 
figure p. 773). 

Les kystes peuvent se développer dans la plu- 
part des organes : foie (63-70 %), poumons 
(15-25 %), cerveau (3 %), reins, rate, muscle, 
os. Ils sont entourés d'une coque fibreuse et 
contiennent du liquide et de nombreux para- 
sites. Plusieurs organes sont envahis dans 
20 % des cas. 

DIAGNOSTIC 

Découverte souvent fortuite à l'occasion 
d'une échographie abdominale; parfois, de- 



vant des douleurs de l'hypocondre droit, pru- 
rit, crises d'urticaire. 

Les examens d'imagerie sont essentiels : 
échographie ou scanner. La sérologie a une 
très bonne performance diagnostique. 

TRAITEMENT 

CHIRURGICAL 

Il permet de retirer tous les kystes et d'éviter 
la dissémination. Drainage percutané possi- 
ble dans certains cas. 

MÉDICAL 

L'albendazole (ZENTEL) permet d'améliorer 
55 à 80 % des malades et d'en guérir 30 %. 
Le traitement médical est recommandé en 
préopératoire, dans les cas inopérables, dans 
les ruptures spontanées de kyste, dans les for- 
mes multikystiques et dans les 10 jours qui 
précèdent un drainage percutané. 

PRONOSTIC 

Complications possibles : compression d'un 
organe de voisinage, rupture. 
Bon pronostic avec le traitement chirurgi- 
cal. 
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Cycle parasitaire de Echinococcus granulosus 



Développement du protoscolex 
en vers adulte dans 
l'intestin du chien 





Ingestion du kyste et des protoscolex 
{formes infectantes) 



Œufs dans 
les selles 



Kyste hydatique 
(foie, poumons, cerveau)' 



Mouton 
HÔTE INTERMÉDIAIRE 



Dissémination par voie sanguine 
(foie, poumon, cerveau) 

Eclosion d'embryons 
qui traversent l'intestin 



Œufs ingérés par 
les moutons 




Dissémination par voie sanguine Œufs ingérés 

(foie, poumon, cerveau) Homme par l'homme 

HÔTE ACCIDENTEL 



D'après Color atlas and textbook of diagnostic micro-biology, 
Koneman EW et al, 5' éd., Lippincott. 



FICHE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT EDUCATION ET CONSEILS 



Elle consiste en la surveillance du malade 
opéré. 



La prévention est essentielle : lavage des 
mains en zone d'endémie avant le repas, la- 
vage des aliments crus avec de l'eau stérile 
ou pas de consommation, pas de contact avec 
les animaux (pelage des chiens). 



' LU ■ 
3 ' 



C FICHE TECHNIQUE ") O 

v y LU 

ASEPSIE CUTANÉE 2 

Définition i/l 

1 1 1 

L'asepsie cutanée consiste à éliminer la flore transitoire (staphylocoque aureus, entérobac- ^ 
téries, pseudomonas, spores de bacillus et de clostridium) et réduire partiellement la flore ► <C 
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résidente (staphylocoques, corynebactéries, bactéries anaérobies) situées à la surface de la 
peau afin de réduire le plus efficacement le risque infectieux au cours des soins à caractère 
invasif et chirurgical. 

Elle se réalise en plusieurs temps et s'adapte en fonction du risque infectieux potentiellement 
lié au geste à réaliser. 

Le choix de l'antiseptique utilisé doit être adapté en fonction du patient notamment s'il est 
allergique à l'un des composants de l'antiseptique (exemple : l'iode). 

Méthode 

Quels que soient le statut immunitaire du patient et le degré plus ou moins élevé du risque 
infectieux lié au soin dans tous les cas l'application des précautions standard est incontour- 
nable. 

Rappel des précautions standard : 

■ Lavage et/ou désinfection des mains : après le retrait des gants, entre deux patients, deux 
activités. 

■ Port de gants : les gants doivent être changés entre deux patients, deux activités. Ils sont 
obligatoires s'il y a risque de contact avec du sang, ou tout autre produit d'origine humaine, 
les muqueuses ou la peau lésée du patient, notamment à l'occasion de soins à risque de 
piqûre (hémoculture, pose et dépose de voie veineuse, chambres implantables, prélèvements 
sanguins), lors de la manipulation de tubes de prélèvements biologiques, linge et matériel 
souillés et lors de tout soin, lorsque les mains du soignant comportent des lésions. 

• Port de surblouses, lunettes, masques : si les soins ou manipulations exposent à un risque 
de projection ou d'aérosolisation de sang, ou tout autre produit d'origine humaine (aspira- 
tion, endoscopie, actes opératoires, autopsie, manipulation de matériel et linge souillés). 

• Matériel souillé : concernant le matériel piquant/tranchant à usage unique, ne pas recapu- 
chonner les aiguilles, ne pas les désadapter à la main, déposer immédiatement après usage 
sans manipulation ce matériel dans un conteneur adapté, situé au plus près du soin, et dont 
le niveau maximal de remplissage est vérifié. 

• Concernant le matériel réutilisable : manipuler avec précaution le matériel souillé par du 
sang ou tout autre produit d'origine humaine. Vérifier que le matériel a subi un procédé 
d'entretien (stérilisation ou désinfection) approprié avant d'être réutilisé. 

• Surfaces souillées : nettoyer et désinfecter avec un désinfectant approprié les surfaces 
souillées par des projections ou aérosolisation de sang, ou tout autre produit d'origine hu- 
maine. 

• Transport de prélèvements biologiques, de linge et de matériels souillés : les prélèvements 
biologiques, le linge et instruments souillés par du sang ou tout autre produit d'origine hu- 
maine doivent être transportés dans un emballage étanche, fermé. 

• En complément de ces précautions, certaines infections (ou suspicions d'infection) néces- 
sitent la mise en oeuvre de précautions particulières d'isolement géographique et/ou tech- 
nique visant à prévenir la transmission ou la diffusion des microorganismes dont le patient 
est porteur. Il en est de même pour les patients immunodéprimés afin de prévenir la trans- 
mission de microorganismes dangereux chez les patients en aplasie. 

L'antisepsie en 1 temps : 

Elle s'applique pour des gestes invasifs courts dont le risque infectieux est peu élevé : par 
exemple, un prélèvement sanguin chez un patient immuno-actif, non infecté. 
Il s'agit d'appliquer l'antiseptique choisi (chlorhexidine, alcool à 60°, BÉTADINE alcoolique) 
directement sur la zone cutanée à ponctionner en respectant le temps de séchage. 
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L'antisepsie en 4 temps : 

Elle s'applique pour des gestes invasifs d'exposition longue donc à risque infectieux élevé 
telle que la pose d'un cathéter périphérique. 

La détersion : il s'agit de laver la peau du patient avec un savon antiseptique de la même 
gamme que l'antiseptique utilisé en quatrième phase, en respectant le temps et le mode 
d'application. 

Le rinçage : rincer la peau avec de l'eau ou du sérum physiologique. 
Le séchage : sécher avec des compresses stériles par tamponnement. 
L'application de l'antiseptique choisi en respectant le temps de séchage. 

Exemples d'associations « savon antiseptique et antiseptique cutané » : 

• Pour un patient non allergique à l'iode : 

- savon antiseptique : BÉTADINE SCRUB ; 

- antiseptique associé : BÉTADINE DERMIQUE. 

• Pour un patient allergique à l'iode : 

- savon antiseptique : HIBISCRUB ou HIBITANE ; 

- antiseptique associé : chlorhexidine. 
L'antisepsie en 5 temps : 

Elle s'applique chez les malades immunodéprimés avant tout geste invasif à très fort risque 
infectieux, tels qu'une intervention chirurgicale, la pose d'un cathéter central, la pose d'une 
aiguille de Huber sur chambre implantable. 

La détersion : il s'agit de laver la peau du malade avec un savon antiseptique de la même 
gamme que l'antiseptique utilisé en quatrième phase, en respectant le temps et le mode 
d'application. 

Le rinçage : rincer la peau avec de l'eau ou du sérum physiologique. 

Le séchage : sécher avec des compresses stériles par tamponnement. 

Première application de l'antiseptique choisi en respectant le temps de séchage. 

Deuxième application de l'antiseptique juste avant le geste chirurgical en respectant le temps 

de séchage. 



INFECTIONS NOSOCOMIALES 



DÉFINITION 

Infection débutant plus de 72 h après l'admis- 
sion à l'hôpital et absente à l'entrée. Toute- 
fois : 

• toute fièvre acquise à l'hôpital n'est pas né- 
cessairement infectieuse ; 

• toute infection nosocomiale n'est pas né- 
cessairement iatrogène. 



Rechercher des germes dans les sites possibles : 
cathéters, urines, poumons, site opératoire. 
Ne pas traiter systématiquement toutes les 
bactéries isolées (par exemple, bactériurie 
asymptomatique sur sonde urinaire, hémocul- 
ture isolée à staphylocoque coagulase néga- 
tive). 

Toute infection nosocomiale n'est pas néces- 
sairement à bactérie multirésistante (BMR). 



776 Infections nosocomiales 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Le plus souvent, il s'agit d'une infection de 
site : dispositif intravasculaire, ventilation mé- 
canique, infection sur sonde, etc. La transmis- 
sion manuportée est la principale source 
d'acquisition de microbes responsables d'in- 
fections nosocomiales. 

TRAITEMENT 

PRÉVENTIF 

• Friction hydro-alcoolique des mains sèches 
jusqu'à évaporation du produit : avant et 
après chaque contact, entre deux malades, 
avant tout geste invasif nécessitant une tech- 
nique aseptique (sondage urinaire, cathéter 
périphérique). 

• Lavage simple lors des gestes de la vie cou- 
rante et en cas de souillures visibles. 

• Lavage chirurgical : avant toute interven- 
tion chirurgicale, acte interventionnel, pose 
de cathéter central. 

• Ne pas recapuchonner les aiguilles, utilisa- 
tion de containers pour le matériel souillé. 

• Réduire le nombre et la durée des cathété- 
rismes (intravasculaire, vessie) et de la venti- 
lation mécanique. Pas de sondage vésical 
aller-retour pour prélèvements d'urines. Ma- 
nipulation stérile et désinfection des orifices 
et du matériel. Retrait précoce du matériel in- 
fecté. 



• Utilisation de matériel à usage unique et de 
dispositif clos (drainage vésical), ports de 
gants stériles, si nécessaire. Stérilisation du 
matériel réutilisable (bloc opératoire, ventila- 
teurs, endoscopes). 

• Pratiquer une désinfection de la peau et des 
muqueuses avant un geste invasif {cf. Antisep- 
tiques p. 749). 

• Isolement des malades porteurs de bactéries 
multirésistantes (staphylocoques méti-R, enté- 
robactéries multirésistantes), de parasites cu- 
tanés transmissibles, de pathogènes 
respiratoires contagieux (tuberculose). 

• Prélèvements systématiques en réanimation 
(écouvillonnage rectal et cutané). 

• Collaboration étroite avec le service d'hy- 
giène et de microbiologie. 

• Contrôle de la prescription des antibioti- 
ques. 

CURATIF 

• Initialement à large spectre puis réajusté 
aux résultats bactériologiques (cf. tableaux 
p. 776). 

• Tenir compte du risque de BMR et du site 
infecté. 

• Déterminer la source de contamination 
(auto-infection, manuportage, environne- 
ment) et éradiquer les réservoirs de BMR. 



Microbes fréquemment responsables d'infections nosocomiales 



Infections urinaires 


Pneumopathies 


Infections 
sur cathéter 


E. coii (pénicillinase) 

Entérocoque 

P. aeruginosa 

Kiebsieila, Enterobacter, 

Serratia 

Candida 


Bacilles Gram négatifs 
(60 %) : Pseudomonas 
(30 %), Acineîobacter, 
Kiebsieiia, Enterobacter, 
Serratia 

Staphylocoques 
Champignons : Candida 
(10%) 

Pneumocoques 
et Haemophiius 
Plurimicrobiennes 
(30 % à 40 %) 


Staphylocoques 
(30% à 50%) 
Bacilles Gram négatifs 
Candida 



Antibiothérapie empirique des pneumopathies nosocomiales 



Pneumopathie précoce 

(< 1 semaine) 

Pas d'antibiothérapie 


Entérobactéries 
Haemophiius 
Streptocoques 
Staphylocoque méti-S 


Amoxicilline-acide 
clavulanique 
ou céfotaxime 
ou ceftriaxone 

± aminoside ou quinolones 


Pneumopathie précoce 
(< 1 semaine) 
Antibiothérapie préalable 


Entérobactéries 

Pseudomonas 

Streptocoques 

Haemophiius 

Staphylocoque 


Pipéracilline- 

tazobactam 

ou ticarciUine-acide 

clavulanique 

+ aminoside 


Pneumopathie tardive 

(> 1 semaine) 

Pas d'antibiothérapie 


Entérobactéries 
Staphylocoque (± méti-R) 
Pseudomonas, 
Streptocoques 


Pipéracilline- 

tazobactam 

ou ticarcilline-acide 

clavulanique 

+ aminoside 


Pneumopathie tardive 
(> 1 semaine) 
Antibiothérapie préalable 


Pseudomonas 
Entérobactéries résistantes 
Staphylocoque méti-R 
Acinetobacter, 
Streptocoques 


Ceftazidime 
ou imipénème 

+ aminoside 
+ vancomycine 



Antibiothérapie empirique des infections urinaires nosocomiales symptomatiques 



Pas de suspicion 

de bactéries multirésistantes 


Entérobactéries 


Céfotaxime 
ou ceftriaxone 

ou fluoroquinolone 
+ amikacine 


Suspicion de bactéries 
multirésistantes 
Manipulation urinaire 


Entérobactéries 
multirésistantes 
Pseudomonas 
Acinetobacter 


Ceftazidime 

ou pipéracilline- 

tazobactam 

ou ticarcilline-acide 

clavulanique 

ou imipénème 

+ amikacine 



Antibiothérapie empirique des infections sur cathéter vasculaire* 



Cathéter veineux 


Retrait du cathéter + culture 


Antibiothérapie si signes 


périphérique ou artériel 




généraux ou neutropénie 






Neutropénie : 






vancomycine 






+ antipyocyanique 






Immunodépression : 






vancomycine 






Immunocompétent : 






pas d'antibiotique 






si résolution spontanée 
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Antibiothérapie empirique des infections sur cathéter vasculaire* 



Thrombophlébite septique 


Retrait du cathéter + culture 


Vancomycine puis 
antibiothérapie adaptée 
pendant > 14 jours 
après le retrait 


Cathéter central de courte 
durée 


Signes locaux : retrait 
du cathéter + culture 


Pas d'antibiothérapie 
si résolution spontanée 
(sauf choc septique) sinon : 
comme ci-dessus 




Signes septiques sans signes 
locaux 


Changement sur guide 
et retrait secondaire 
en cas de culture positive 
du 1 er cathéter 



"Proposition du groupe de travail du bureau de la Société de pathologie infectieuse de langue française (1992). 



FICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 



Retirer les cathéters veineux et les mettre en 
culture, examen cytobactériologique des uri- 
nes, prélèvements respiratoires, hémocultu- 
res, examen et cultures de liquides de 
ponction, de collection ou d'abcès. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 
Infection urinaire 

Elle survient presque toujours sur sondage vé- 
sical. 

Bactériurie asymptomatique 
Ne pas traiter, retirer la sonde et contrôler les 
urines à 48 h. Traiter en cas de persistance. 
Infection urinaire symptomatique 
Température > 38 °C, impériosités, pollakiu- 
rie, tension sus-pubienne. Traitement pendant 
7-1 jours. Associer un aminoside à la phase 
aiguë. Relais per os. 

Infection sur dispositif intravasculaire 
Signes locaux d'infection de cathéter 
Orifice purulent, infection du trajet de tunne- 
lisation. 

Signes généraux sur cathéter 
Signes de sepsis, hémocultures positives à sta- 
phylocoque, Candida, bacilles GranT. 
Retrait du matériel et mise en culture 
• Contamination : culture du cathéter 



< 10 3 /mL, pas de signes cliniques. 

• Colonisation : culture du cathéter > 10 3 /mL, 
pas de signes cliniques. 

• Infection clinique : culture > 10 3 /mL et si- 
gnes cliniques locaux ou généraux. 

• Bactériémie sur cathéter : culture > 10 3 /mL 
et bactériémie au même germe. 

Infection respiratoire 

Devant des opacités parenchymateuses ré- 
centes, évolutives : 

• et identification d'une bactérie dans un pré- 
lèvement bactériologique de bonne qualité 
(lavage alvéolaire, prélèvement distal protégé 
ou brossage bronchique) ; 

• ou détérioration de la gazométrie, sécrétions 
bronchiques purulentes chez un malade ventilé, 
température > 38 °C, hémocultures positives ; 

• ou sérologie microbienne positive. 

Traitement initial 

Cf. tableaux p. 776. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Signes vitaux, site infecté, nature et tarisse- 
ment des sécrétions, écoulement, pus. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Maintenir une hygiène quotidienne, respecter 
les consignes hospitalières (isolement), hy- 
giène des mains des visiteurs. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

INFECTIONS NOSOCOMIALES : PRÉVENTION 
Définition 

La prévention des risques de transmissions manuportées et/ou aéroportées des infections 
nosocomiales touche plusieurs secteurs et acteurs de soins. 

Des précautions, dites « précautions standard » et d'autres plus particulières sont en l'occur- 
rence à respecter de façons unanimes et rigoureuses. 
La prévention concerne donc : 

• l'ensemble des personnels des établissements de santé ; 

• les patients ; 

• l'entourage des patients ; 

• l'environnement (surfaces, circuits d'eau, l'air). 
Méthode 

Prévention des risques infectieux par manuportage ou aéroportage auprès des personnels : 

• Réaliser une friction hydro-alcoolique des mains avant et après chaque soin, entre deux 
patients, après le retrait des gants et entre deux activités. 

• Vérifier que chaque chambre dispose d'un flacon de solution hydro-alcoolique ouvert de- 
puis moins de 2 mois. 

• Réaliser la décontamination et la désinfection des matériels après chaque utilisation : sté- 
thoscope, marteau, chariot de soins. 

• Concernant le port des gants : les gants doivent être changés entre deux patients et entre 
deux activités. 

• Chaque personnel doit porter une tenue propre, les blouses ou pyjamas des personnels 
doivent être changés chaque jour. 

• Ne pas porter de bijoux : ni montre au poignet, ni bracelet, ni bague (seule l'alliance est 
acceptée). 

• Les prélèvements biologiques, le linge et les matériels souillés de sang ou tout autre produit 
d'origine humaine doivent être transportés dans un emballage étanche, fermé. 

• Les dispositifs médicaux stériles et invasifs sont soumis à des réglementations strictes à 
respecter lors de la pose (mesures d'asepsie et précautions d'usage), de la surveillance, la 
maintenance (cathéter, sondes) et lors de leur retrait. 

• Le dépistage systématique de GMR (germes multirésistants) auprès des patients admis en 
réanimation par exemple entre dans la procédure de prévention des risques d'infections no- 
socomiales. 

Prévention des risques infectieux par manuportage ou aéroportage auprès des patients et leur 
entourage : 

• Les patients porteurs de germes identifiés comme résistants ou contagieux doivent être 
installés de façon isolée en chambre seule tout en instaurant un protocole spécifique pour 
éviter la transmission du germe auprès d'autres patients : ce sont les isolements septiques p 
(cf. Fiche technique Isolements) définis selon le germe en cause comme « isolement de con- <-> 
tact », « isolement à gouttelettes », « isolement air ». Ils nécessitent, selon le germe en cause u_ 
le port systématique de blouse de protection, de gants à usage unique, de masque, de char- ? 
lotte, voire de surchaussures. i/l 

LU 

• Les patients et leur entourage doivent être informés et éduqués au respect de la procédure q 
instaurée tout comme le personnel est obligé de la suivre. ► <C 



' LU ■ 
3 ' 
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• Les patients immunodéprimés doivent également être installés de façon isolée en chambre 
seule tout en instaurant un protocole spécifique de protection pour éviter au patient d'être 
au contact du moindre germe : ce sont les « isolements protecteurs » (cf. Fiche technique 
Isolements). Ils nécessitent le port systématique de blouse de protection, de gants à usage 
unique, de masque, de charlotte et de surchaussures. 

• Afin de purifier l'air au maximum, des appareils de type « Plasmair » sont spécialement 
conçus aujourd'hui pour traiter l'air d'une chambre et détruire le maximum de germes con- 
tenus dans l'air ambiant. 

Prévention des risques infectieux liés à l'environnement (surfaces, eau et air) : 

• Le bionettoyage de l'ensemble de l'environnement des services et des chambres doit être 
réalisé au moins une fois par jour. 

• Les paillasses des postes de soins et les chariots de soins doivent être décontaminés après 
chaque activité de soins. 

• L'environnement des patients (lit adaptable, chevet, fauteuils...) doit être nettoyé et désin- 
fecté avec un désinfectant approprié quotidiennement, voire davantage après chaque 
souillure. 

• Les circuits d'eau, et ventilation font l'objet de contrôles très réguliers par les services tech- 
niques des établissements. 

• Les douches et les robinets sont tous munis de filtres antilégionelloses à renouveler men- 
suellement. 

Chaque année des audits obligatoires sont menés par les équipes opérationnelles d'hygiène 
(EOH) des établissements issues des comités de lutte contre les infections nosocomiales 
(CLIN) afin d'étudier l'évolution des risques nosocomiaux dans chaque service et mettre en 
oeuvre des actions de progression afin de les réduire le plus possible. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

ISOLEMENTS 
Définition 

Les isolements sont instaurés dans le but d'éviter la transmission manuportée ou aéroportée 

de germes spécifiques afin de limiter les risques d'infections nosocomiales. Ils répondent à 

un double intérêt : collectif et individuel et sont soumis à réglementation. 

Les procédures qui décrivent les différents types d'isolement sont donc à suivre par tous, 

personnels soignants, visiteurs et patients afin d'en assurer leur efficacité. 

Deux grands types d'isolements existent : 

■ les isolements septiques : instaurés chez des patients porteurs de germe(s) résistant(s), con- 
tagieux pour éviter leur propagation auprès d'autres patients ; 

■ les isolements protecteurs : instaurés pour protéger les patients immunodéprimés de ger- 
mes qui leur seraient nocifs. 

Méthode 

Les recommandations à suivre sont synthétisées dans le tableau suivant : cf. tableau p. 781. 
Conseils 

Prendre le temps de bien expliquer le principe du dispositif à installer au patient concerné 
pour obtenir sa compliance et surtout éviter une source d'angoisse supplémentaire. 
Eduquer les visiteurs au bon respect de la procédure. 
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Elimination 
des déchets 
sacs DASRI 




A l'intérieur 
de la 
chambre 


Isolements protecteurs causes : patients immunodéprimés prévoir une chambre seule 


A l'extérieur 
de la 
chambre 


Surchaussures 
UU 




si souillures au sol 


si souillures au sol 




















Charlotte 
UU 


















Masque 
UU FFP2 


















Masque 
UU 


















Gants 
UU 










X 


X 






Casaque 
UU 










X 


X 






Lavage 
antiseptique 
des mains 
















o 


X 

=1 
o 






Friction 
Hydro- 
Alcoolique 


Clostridium difficile (isolement de contact 














X 






Types d'isolements 


A l'entrée dans la chambre 


Personnel soignant 


Visiteurs 


A la sortie de la chambre 


Personnel soignant 


Visiteurs 


A l'entrée dans la chambre 


Personnel soignant 


Visiteurs 


A la sortie de la chambre 


Personnel soignant 


Visiteurs 
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MALADIE DE LYME 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La maladie de Lyme est une infection par un 
spirochète du genre Borrelia (espèces B. bur- 
gdorferi, B. garinii ou B. afzelii). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Maladie transmise par une tique du complexe 
Ixodes, de distribution mondiale ; la contami- 
nation est plus fréquente entre le printemps et 
le début de l'automne. De nombreux ani- 
maux composent le réservoir de la maladie 
(cervidés, petits rongeurs). 

DIAGNOSTIC 

INFECTION LOCALISÉE 

Caractérisée par un érythème chronique mi- 
grant, chaud mais indolore, centré par la mor- 
sure de la tique et s'étendant de façon 
centrifuge ; guérison en 3-4 semaines. 
Présence de signes généraux ou d'une adéno- 
pathie régionale ou une conjonctivite. 

INFECTION DISSÉMINÉE 

Douleurs ostéoarticulaires (80 % des cas non 
traités entre quelques semaines et 2 ans) ; ma- 
nifestations cardiaques (bloc de conduction 
voire BAV complet) ; manifestations neurolo- 
giques (céphalées, méningite, encéphalite, ra- 
diculonévrite). 



INFECTION PERSISTANTE 

Oligoarthrite, acrodermatite, lymphocytome cu- 
tané, atteintes neurologiques ou psychiatriques. 

TRAITEMENT 

PRÉVENTIF 

Mesure de prévention : cf. Fiche infirmière 
p. 783. 

En cas de découverte de tique gorgée de sang, 
doxycycline 200 mg en dose unique dans les 
36 h après le contact. 
CURATIF 

• Infection précoce de l'adulte : amoxicilline 
500 mg 3 fois/j ou doxycycline 1 00 mg 2 fois/j 
pour 14-21 jours. 

• Infection précoce de l'enfant (âge < 8 ans) : 
amoxicilline 20 mg/kg/j en 3 doses/j ou céfu- 
roximeaxétil 125 mg 2 fois/j pour 14-21 jours. 

• Arthrite : amoxicilline 500 mg 4 fois/j pour 
30-60 jours; doxycycline 100 mg 2 fois/j 
pour 30-60 jours. 

• Atteinte neurologique : ceftriaxone 2 g/j 
pour 14-28 jours. 

• Paralysie faciale isolée : traitement per os. 

PRONOSTIC 

La plupart des infections précoces guérissent 
avec une seule cure d'antibiotique. Les 
échecs nécessitent un second traitement. 



EXAMENS 



Rares anomalies : cytolyse hépatique et LDH. 
Le sérodiagnostic est peu sensible (faux né- 
gatifs) et peu spécifique à cause de faux po- 
sitifs en relation avec les autres spirochètes 
(T. pallidum). Recherche d'anticorps dans le 
LCR ou le liquide articulaire. La PCR est à 
l'essai. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Amélioration des signes cliniques. Pas de sur- 
veillance biologique spécifique. 

EFFETS SECONDAIRES 

Environ 15 % des malades développent une 
réaction allergique en début de traitement. 
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». ÉDUCATION ET CONSEILS 

Port de chapeau, manches longues, pantalons 
dans les chaussettes, utilisation de répulsifs 



contenant du DEET (INSECT-ÉCRAN) sur la 

peau et les vêtements. 

Après la promenade, rechercher des tiques et 
les retirer le plus vite possible en utilisant un 
kit d'extraction disponible en pharmacie. 



PALUDISME 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Le paludisme est une maladie parasitaire en- 
démique due à un protozoaire du genre Plas- 
modium. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les Plasmodium sont transmis par un vecteur 
— l'anophèle — qui est présent dans les ré- 
gions intertropicales. 

L'espèce P. falciparum est la plus répandue, 
responsable de plus de 80 % des paludismes 
d'importation, et la seule capable d'entraîner 
des accès graves (pernicieux) potentielle- 
ment mortels. C'est à elle que s'adresse la 
prophylaxie médicamenteuse. L'augmenta- 
tion de la consommation des antipaludéens 
est responsable de la sélection de nombreu- 
ses souches résistantes à la chloroquine 
(chloroquinorésistance) et, dans une moin- 
dre mesure, aux autres antipaludéens. Les 
pays sont repartis selon la résistance à la 
chloroquine : 

• groupe 1 : majorité de souches sensibles à 
la chloroquine ; 

• groupe 2 : < 50 % de souches résistantes ; 

• groupe 3 : > 50 % de souches résistantes. 
Trois autres espèces sont pathogènes pour 
l'homme : vivax (Asie, Amérique, Afrique), 
ovale (Afrique) et malarias (rare). À la diffé- 
rence de falciparum, elles n'entraînent pas 
d'accès pernicieux, peuvent donner des ré- 
currences et restent sensibles à la chloroquine 
à de rares exceptions près pour P. vivax (en 
Asie et Océanie). 



PROPHYLAXIE 

Tout voyageur en zone d'endémie doit béné- 
ficier d'une consultation médicale afin de re- 
cevoir les conseils généraux et une évaluation 
du risque palustre qui dépend de la région vi- 
sitée, de la durée du séjour et du type d'ex- 
position. La prophylaxie doit combiner des 
mesures de protection contre les piqûres 
d'anophèles et une chimioprophylaxie dès le 
coucher du soleil. 

MESURES DE PROTECTION 
CONTRE LES PIQÛRES 

Systématiques et efficaces contre les quatre 
espèces plasmodiales : 

• port de vêtements longs ; 

• applications d'insectifuges contenant 35- 
50 % de DEET (INSECT-ÉCRAN) sur la peau 
ou les vêtements (durée d'action 2-5 h) ; 

• utilisation d'insecticide en diffuseur électri- 
que, en bombe, en tortillons ; 

• utilisation de moustiquaires imprégnées 
d'insecticide (K-OTHRINE) ; 

• l'air conditionné est une excellente préven- 
tion. 

PROPHYLAXIE MÉDICAMENTEUSE 

Dirigée essentiellement contre P. falciparum. 
Diminue le risque d'accès palustre sans l'an- 
nuler : tout accès fébrile pendant le séjour ou 
après le retour doit être considéré comme pa- 
lustre jusqu'à preuve du contraire. 
Le paludisme d'importation a augmenté en 
France de 3 000 cas en 1 998 à 8 000 cas en 
2000. Le risque varie selon les régions : plus 
de 95 % des malades reviennent d'Afrique 
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tropicale, le reste vient d'Amérique, d'Asie et 
du Pacifique. 

Près de 90 % des accès surviennent moins 
d'un mois et 5 % des accès plus de deux mois 
après exposition. 



Prophylaxie à débuter la veille de l'exposition 
sauf LARIAM (tester la tolérance 8-10 jours 
avant l'arrivée en zone endémique). 



Traitement 


Groupe de 
résistance 


Schéma 


DÉBUT 
AVANT LE 
DÉPART 


Arrêt après 
le retour 


Chloroquine (NiVAQUim) 


1 


1 cp./j 


1 jour 


4 semaines 


Chloroquine + proguanil 

(SAVAR1NE) 


2 


1 cp./j 


1 jour 


4 semaines 


Atovaquone + proguanil 

(MALARONÉ) 


2 ou 3 


1 cp./j 


1 jour 


7 jours 


Méfloquine (LARIAM) 


3 


1 

cp./semaine 


8 à 

10 jours 


3 semaines 


Doxycycline (doxypalv) 


3 


1 cp./j 


1 jour 


4 semaines 



PAYS DU GROUPE 



Afrique 


Afrique du Sud (sauf nord-est), Algérie*, Cap Vert*, Egypte, île Maurice*, 
île de la Réunion, île Sainte-Hélène, îles Seychelles, Lesotho, Libye, 
Maroc*, Tunisie 


Amérique 


Toutes les villes (sauf Amazonie), Antigua et Barbuda, Antilles 
néerlandaises, Argentine sud, Bahamas, Barbade, Bermudes, Brésil (sauf 
Amazonie), Canada, Chili, Cuba, Dominique, Etats-Unis, Guadeloupe, 
Grenade, Guyane française (zone côtière), îles Caïmans, îles Malouines, 
îles Vierges, Jamaïque, Martinique, Paraguay (ouest), Porto Rico, Sainte- 
Lucie, Tobago et Trinidad, Uruguay 


Moyen-Orient 


Toutes les villes et Bahreïn, Arabie Saoudite (sauf ouest), Emirats Arabes 
Unis*, Israël, Jordanie, Koweït, Liban, Oman*, Qatar, Syrie*, Turquie* 


Asie 


Toutes les villes (sauf Inde), Arménie*, Azerbaïdjan*, Bali (Indonésie), 
Brunéi, Corée du Nord* et du Sud*, Géorgie, Guam, Hongkong, îles 
Christmas, Japon, Kazakhstan, Kirghizistan, Macao, Maldives, Malaisie 
(zones urbaines ou côtières), Mongolie, Ouzbékistan*, Singapour, 
Thaïlande (centre)*, Taïwan, Turkménistan*, Vietnam (bande côtière et 
deltas)* 


Europe 


Tous (y compris Açores, Canaries, Chypre, Fédération de Russie, Etats 
baltes, Ukraine, Bélarus et Turquie d'Europe) 


Océanie 


Toutes les villes et Australie, Cook, Fidji, Hawaï, Kiribati, Mariannes, 
Marshall, Micronésie, Niue, Nauru, Nouvelle-Calédonie, Nouvelle- 
Zélande, Palau, îles de Pâques, Polynésie française, Samoa, Tonga, Tuvalu, 
Wallis et Futuna 


Pas de prophylaxie (* 


i, mais consulter en cas de fièvre. 
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PAYS DES GROUPES 1 À 3 1 

cf. tableau p. 787. 

Pays en italique : prophylaxie facultative pour 
un séjour de moins de 7 jours et consultation 
en urgence en cas de fièvre dans les mois 
après le retour. 

TRAITEMENT CURATIF 

Le traitement curatif dépend de l'espèce (fal- 
ciparum ou autre), du risque de chloroquino- 
résistance qui évolue chaque année et de la 
gravité. 

Un accès palustre peut survenir malgré une 
chimioprophylaxie bien suivie. La durée d'in- 
cubation minimale est de 7 jours. 

ACCÈS PALUSTRE À P. VIVAX, P. OVALE 
ET P. MALARIAE 
Chloroquine (NIVAQUINE) : 

• Chez l'adulte (y compris femme enceinte). 
Jl : 600 mg, puis 300 mg 6 h plus tard. De J2 
à J3 ou à )5 : 300 mg/j en une prise. 

• Chez l'enfant. Jl : 10 mg/kg, puis 5 mg/kg 
6 h plus tard. De J2 à J3 ou à J5 : 5 mg/kg/j 
en une prise. 

• En cas de vomissements. Il est possible (sauf 
chez le jeune enfant) d'administrer la chloro- 
quine en IM à la dose de 2,5 à 3,5 mg/kg tou- 
tes les 6 h puis relais pet os dès que possible. 

ACCÈS PALUSTRE À P. FALCIPARUM 
Accès simple (pas de vomissementsl 

Traitement ambulatoire si les conditions sont 
remplies (cf. encadré p. 786). 

• Traitements de choix : 

- Quinine (QUINIMAX) dose de charge ini- 
tiale 16,7 mg/kg à la seringue électrique en 
4 h puis 4 h d'interruption, puis dose d'en- 
tretien par 8,3 mg/kg en 8 h x 3/j (soit 
25 mg/kg/j) pour 7 jours. Surveiller la quini- 
némie qui doit habituellement être entre 10 
et 1 2 mg/L. Perfusion de base pour G 1 %. 

- Méfloquine [LARIAM) 25 mg/kg en 2 ou 
3 prises espacées de 6 à 1 2 h soit 3 cp. + 2 
cp. (+ 1 cp. si poids > 60 kg). Risques d'in- 
tolérance ; cher mais traitement court. Du 



fait de la demi-vie longue, ne pas poursui- 
vre la prophylaxie en France. 
• Traitements alternatifs : 

- Proguanil-atovaquone (MALARONE) 
4 cp./j pendant 3 jours chez l'adulte et 
l'enfant > 40 kg. Très cher, bien toléré. Ne 
pas poursuivre la prophylaxie en France. 
En cas de vomissements, redonner 4 cp. 

1 h plus tard. 

- Halofantrine (halfan) : à utiliser avec la 
plus extrême prudence en raison du risque 
de complication cardiaque mortelle. 
25 mg/kg en 3 prises espacées de 6 h soit 

2 cp. + 2 cp. + 2 cp. (après réalisation d'un 
ECG pour éliminer un allongement de l'es- 
pace QT). Réaliser une seconde cure au 
septième jour en raison d'une demi-vie 
courte (risque cardiaque accru). Ne pas 
poursuivre la prophylaxie en France. 



Tout accès fébrile pendant le séjour ou après 
le retour d'une zone endémique doit être 
considéré comme palustre jusqu'à preuve du 
contraire. 



CRITÈRES DE TRAITEMENT 
AMBULATOIRE CHEZ L'ADULTE DE 
L'ACCÈS PALUSTRE DE P. FALCIPARUM 

• Accès simple sans aucun signe de gravité. 

• Résultat parasitologique connu le jour 
même. 

• Pas de troubles digestifs. 

• Parasitémie < 5 %. 

• Absence de facteurs socioculturels com- 
promettant une bonne observance. 

• Pas de grossesse ou d'affection sous- 
jacente. 

• Proximité d'un établissement hospitalier. 

• Médicaments disponibles en pharmacie 
pour une prise immédiate. 

• Consultation 3 jours et 7 jours après le 
début du traitement. 



1. Référence: Bulletin épidémiologique heb- 
domadaire n° 24-25/2005. 



Accès simple avec vomissements 

A traiter comme un accès grave. 
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Groupe 1 


Groupe 2 


Groupe 3 


Afrique 




Burkina Faso, 
Madagascar, Mali, 
Mauritanie, Niger, 
Tchad 


Afrique du Sud (nord-est), 
Angola, Bénin, Botswana, 
Burundi, Cameroun, Comores, 
Congo, Côte-d' Ivoire, 
Djibouti, Erythrée, Ethiopie, 
Gabon, Gambie, Ghana, 
Guinée, Guinée-Bissau, 
Guinée équatoriale, Kenya, 
Liberia, Malawi, Mayotte, 
Mozambique, Namibie, 
Nigeria, Ouganda, Rép. 
Centrafricaine, Rwanda, Sao 
Tomé et Principe, Sénégal, 
Sierra Leone, Somalie, Soudan, 
Swaziland, Tanzanie, Rép. 
démocratique du Congo, Togo, 
Zambie, Zimbabwe 


Amérique 


Argentine (nord)*, 

Belize*, Bolivie 

(sauf Amazonie)* , Costa 

Rica*, Equateur 

(Amazonie), 

Guatemala*, Haïti, 

Honduras*, Mexique*, 

Nicaragua*, Panama 

(ouest)*, Paraguay (est)*, 

Pérou (sauf Amazonie)* , 

République 

Dominicaine, 

El Salvador*, Venezuela 

(sauf Amazonie) 


Colombie 
(sauf Amazonie) 


Bolivie (Amazonie), Brésil 
(Amazonie), Colombie 
(Amazonie), Equateur 
(Amazonie), Guyana, Guyane 
française (fleuves), Panama 
(est), Pérou (Amazonie), 
Surinam, Venezuela 
(Amazonie) 


Asie 


Chine (nord-est)*, 
Thaïlande (sud-ouest)* 


Népal (Térai), 
Sri Lanka*, 
Tadjikistan* 


Afghanistan, Bangladesh 
(sauf Dacca), Birmanie**, 
Bhoutan, Cambodge**, Chine 
(Yunnan et Hainan), Laos**, 
Inde (Etat d'Assan), Indonésie 
(sauf Bali), Malaisie 
(sauf zones urbaines 
ou côtières), Pakistan, 
Philippines, Thaïlande 
(zones frontalières)**, Vietnam 
(sauf bande côtière et deltas) 


Moyen- 
Orient 


Iran (sauf sud-est), 
Iraq* 




Arabie Saoudite (ouest), Iran 
(sud-est), Yémen 


Océanie 




Iles Salomon, Vanuatu 


Indonésie (Irianjaya), 
Papouasie-Nouvelle Guinée, 
Timor Oriental 



'Essentiellement Plasmodium vivax. 

"DoxycycUne (DOXYPALU) ou MALAR.ONE dans les régions frontalières de méfloquino-résistance de 
la Thaïlande, Laos, Cambodge, Birmanie et Malaisie. 
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Accès palustre grave 

• Hospitalisation en soins intensifs. 

• Urgence thérapeutique. 

• Quinine IV {QUINIFORME, QUINIMAX). 
Après une dose de charge de 1 6 mg/kg au 
cours de la première perfusion, 24 mg/kg/j de 
quinine base en 3 perfusions de 4 h diluée 
dans du glucosé ou en perfusion continue 
(dose maximale de 1 800 mg/j). 

• En cas d'insuffisance rénale : diminuer la 
dose à 48 h de traitement. 

• Surveiller la quininémie (8-15 mg/L). 

• Surveiller la glycémie toutes les 4 h. 

CAS PARTICULIERS 

Femmes enceintes : seule la quinine peut être 
prescrite. 

Risque de souche de moindre sensibilité à la 
quinine (certaines zones d'Asie du Sud-Est et 
d'Amazonie) : associer DOXYPALU. 



CRITERES DE DIAGNOSTIC DE L'ACCES 
PALUSTRE GRAVE À P. FALCIPARUM 

Un seul critère suffit : 

• Troubles de conscience, crises convulsi- 
ves. 

• Obnubilation, prostration. 

• Détresse respiratoire aiguë. 

• Hyperparasitémie (> 10 % en zone endé- 
mique). 

• Anémie < 5 g/dL (en zone endémique) ou 
installation rapide de l'anémie. 

• Hypoglycémie < 2,2 mmol/L. 

• Ictère avec bilirubinémie > 50 u.mol/L. 

• Insuffisance rénale. 

• Hémoglobinurie. 

• Choc. 

• Hyperthermie (> 40 °C). 

• Vomissements répétés. 

• Arrêt de l'alimentation ou de la boisson. 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 

• Hémogramme (anémie, thrombocytopé- 
nie), frottis sanguin (résultat rapide) goutte 
épaisse (24 h). 

• Tests rapides de détection de la protéine 
HRP2 (sensibilité de 80 %, spécificité proche 
de 100%) ; elle ne permet pas de suivre la 
réponse thérapeutique et ne détecte que l'es- 
pèce folciparum ; il existe de rares souches ne 
produisant pas PHRP2 ; possibles faux positifs 
avec le facteur rhumatoïde. 

• lonogramme sanguin, créatinine, glycémie, 
CRP, tests hépatiques, (3-HCC. 

• Hémocultures (car le paludisme peut aisé- 
ment être confondu avec d'autres maladies 
infectieuses). 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Surveiller l'apparition des critères de gravité 
(cf. encadré en Fiche maladie p. 786). 
EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Défervescence thermique, disparition des ac- 
cès et de la parasitémie (frottis répétés). 

EFFETS SECONDAIRES 

Surveiller les signes de cinchonisme et la sur- 
venue d'une hypoglycémie sous quinine. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Insister sur la nécessité d'une consultation 
avec un médecin spécialisé avant un voyage 
en zone impaludée. 

Rediscuter des conseils de prophylaxie et du 
traitement préventif (incorrectement pris ou 
inadapté dans 98 % des accès palustres au re- 
tour de zone endémique). 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIPALUDÉENS 
■ Chloroquine 



NIVAQUINE 


Prophylaxie 


20 cp. séc. 100 mg 


2,54 


II 


65% 


0,13 


A. : 1 cp /j 


100 cp. séc. 100 mg 


5,86 


II 


65% 


0,06 


E. > 10 kg : 1,7 mg/kg/j sans dépasser 


30 mes. de 5 mL (susp. 


3,82 


II 


65% 


0,13 


100 mg 


buv.5 mg/mes.) 










E. < 10 kg: 25 mg 1 j/2 


4 cp. 300 mg 


7,99 


II 


NR 


2 


Traitement curatif 












A. : 1 500 mg sur 3 j soit 600 mg suivi 












6 h plus tard de 300 mg le 1 er j, puis 












300 mg en 1 prise les 2 e et 3 e j 












E. et N. : 25 mg/kg/j sur 3 j soit 












1 mg/kg suivi de 5 mg/kg le 1 er j, puis 
5 mg/kg en 1 prise les 2 e et 3 e j 























Propriétés 

Antipaludéen schizonticide dont l'utilisa- 
tion est limitée par l'apparition de souches 
de P. falciparum résistantes. Toutes les sou- 
ches des autres espèces plasmodiales sont 
restées sensibles à de rares exceptions en 
Papouasie-Nouvelle-Guinée, en Indonésie 
et en Amérique du Sud. 

Pharmacocinétique 

Usage per os ou IV, excellente biodisponibi- 
lité, bonne distribution tissulaire (se concen- 
tre dans les hématies), élimination rénale, 
passage transplacentaire et dans le lait ma- 
ternel. 

Indications 

- Prophylaxie dans les pays du groupe 1, en 
association avec le proguanil dans les pays 
du groupe 2. 

- Traitement curatif de l'accès palustre à P. vi- 
vax, ovale et malariae. 

- Traitement curatif de l'accès palustre 
simple à P. falciparum dans les pays du 
groupe 2. 

Contre-indications 

Rétinopathie (sauf traitement curatif). 
Enfant < 5 ans. 

Allergie aux sulfites (forme injectable). 



Précautions d'emploi 

Passage transplacentaire insuffisant pour assu- 
rer une chimioprophylaxie des fœtus et nour- 
rissons. 

Absorption retardée par les pansements gas- 
triques. 

Effets secondaires 

En prophylaxie (rares) : prurit, démangeaison, 
éruptions cutanées lichénoïdes, pigmentation 
ardoisée des muqueuses et des ongles, toxi- 
cité cumulée en cas de dose > 100 g. 
En curatif : céphalées, nausées, vomisse- 
ments, vertiges, choc anaphylactique aux sul- 
fites, collapsus chez l'enfant < 5 ans. 

Intoxication 

Prise > 25 mg/kg per os ou 1 mg/kg par voie 
IM : céphalées, nausées, vomissements, verti- 
ges, agitation, vision floue, nystagmus, diplo- 
pie, mydriase, hypotension, risque d'arrêt 
cardiaque. 

Transport en SAMU jusqu'en réanimation. 
Surveillance rythme et fréquence cardiaques. 
Si besoin intubation et administration de dia- 
zépam ou penthotal, lavage gastrique, cor- 
rection de la kaliémie. 

Interactions médicamenteuses 

Pansements gastriques : diminution de l'ab- 
sorption (2 h d'intervalle). 



i Proguanil 



PALUDRINE 


En 1 prise au cours du repas toujours 

associée à la chloroquine 

A. et E. > 9 ans : 200 mg/j 

E. 5-8 ans : 150 mg/j 

E. 1-4 ans: 100 mg/j 

E. < 1 an : 50 mg/j 


56 cp. séc. 100 mg 


17,8 


II 


NR 


0,32 


■ Proguanil + chloroquine 


SAVARINE 


En 1 prise per os au cours du repas 
A. et E. > 1 5 ans : 1 cp./j 


28 cp. à chloroquine 
1 00 mg + proguanil 
200 mg 


21,18 


11 


NR 


0,76 



Propriétés 

Biguanide antitolinique schizonticide actif sur 
certaines souches de sensibilité diminuée à la 
chloroquine. 

Pharmacocinétique 

Usage per os, absorption de 80 %, métaboli- 
sation (30 %) en cycloguanil, élimination ré- 
nale (60 %), faible passage transplacentaire et 
dans le lait maternel. 

Indications 

Prophylaxie du paludisme en association 
avec la chloroquine dans les pays du groupe 
2 ou en cas de contre-indication ou d'intolé- 
rance à la méfloquine dans les pays du 
groupe 3. 

■ Proguanil en association 



Contre-indications 

Rétinopathie (sauf traitement curatif). 
Enfant < 5 ans. 

Allergie aux sulfites (forme injectable). 

Précautions d'emploi 

Toujours associer à la chloroquine. 

À débuter la veille du départ et poursuivie 

4 sem. après le retour. 

Ne permet pas une prophylaxie des fœtus et 
nourrissons par simple passage transplacentaire. 

Effets secondaires 

Intolérance digestive modérée et transitoire. 
Rares : éruptions cutanées, prurit, dépigmen- 
tation cutanée, alopécie, ulcérations bucca- 
les, stomatite. 



MALARONE 


A. et E. > 40 kg : au cours d'un repas 


1 2 cp. enf. à 


16,85 


I 


NR 


1,4 


ou boisson lactée 


atovaquone 62,5 mg + 










Préventif : 1 cp./j à heure fixe, débuter 


proguanil 25 mg 










la veille du départ, poursuivre 7 j après 


12 cp. à atovaquone 


48,21 


I 


NR 


4,02 


sortie zone 


250 mg + proguanil 










Curatif (accès simple) : 4 cp./j en 


100 mg 










1 prise x 3 j 













Propriétés 

L'atovaquone est un inhibiteur des fonctions 
mitochondriales, schizonticide, synergique 
avec le proguanil sur P. falciparum. 

Pharmacocinétique 

Usage per os, faible absorption (20 %) favori- 
sée par la prise de graisse, aucun métabo- 



lisme, demi-vie de 2-3 j, élimination par voie 
hépatique et biliaire. 

Indications 

Traitement préventif et curatif (accès simple) 
du paludisme à P. falciparum, en association 
avec le proguanil, dans les pays des groupes 
2 et 3. 
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Contre-indications 

Grossesse et allaitement : innocuité non dé- 
montrée. 

Enfant de moins de 40 kg. 
Allergie connue. 

Insuffisances rénales ou hépatiques graves. 

Précautions d'emploi 

En cas de vomissements, redonner 1 dose 1 h 
plus tard. 

À débuter la veille du départ et poursuivre 
4 sem. après le retour. 
Durée limitée à 3 mois. 
Déconseillée avec métoclopramide (PRIM- 

PÉRAN). 



m Méfloquine 



LARIAM 


Prophyiaxie palustre : 1 cp./sem. à 
débuter 10 j avant le départ (cf. 
précautions d'emploi) et poursuivre 
3 sem. après la sortie de la zone à 
risque 

> 45 kg : 250 mg 

> 30 kg: 200 mg 
>20kg: 100 mg 

> 1 5 kg : 50 mg 
Traitement curatif : 

> 60 kg : 3 puis 2 puis 1 cp. 250 mg à 
8 h d'intervalle 

> 45 kg : 3 puis 2 cp. 250 mg à 8 h 
d'intervalle 

> 15 kg : 25 mg/kg en 1 prise 

Ne pas reprendre la prophylaxie après 
le traitement curatif 


8 cp. quadriséc. 250 mg 


41,54 


I 


NR 


5,19 



Propriétés 

Antipaludéen schizonticide actif sur les sou- 
ches de P. falciparum chloroquino-résistantes. 

Pharmacocinétique 

Usage per os, variations interindividuelles 
d'absorption et de concentrations plasmati- 
ques, métabolisation hépatique en dérivé 
inactif, élimination biliaire lente en 7 à 40 j. 

Indications 

- Prophylaxie des accès palustres à P. falcipa- 
rum dans les pays du groupe 3 (séjour 
< 3 mois), y compris chez la femme enceinte. 
-Traitement curatif des accès palustres à P. 
falciparum au retour des pays du groupe 3. 



Effets secondaires 

Nausées, vomissements, diarrhée, douleurs 
abdominales, céphalées, anomalies réversi- 
bles des tests hépatiques, hyponatrémie, 
hyperamylasémie. 

Interactions médicamenteuses 

Antagonismes in vitro avec méfloquine et 
artésunate. 

Concentrations sanguines diminuées par 
rifampicine, rifabutine, métoclopramide, 
tétracyclines. 

Diminue concentrations sanguines d'ïndina- 
vir. 



Contre-indications 

Allaitement. 

Antécédents convulsifs et troubles neuropsy- 
chiatriques. 

Insuffisance rénale ou hépatique. 

Enfant de moins de 15 kg. 

Association au valproate de sodium (DÉPA- 

KINE). 

Précautions d'emploi 

1 cp./sem. à débuter environ 1 j avant le dé- 
part pour vérifier la bonne tolérance de la 
méfloquine après la 2' prise (10-20% d'ef- 
fets secondaires) et à poursuivre 3 sem. après 
la sortie de zone à risque. 
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Contraception efficace pendant et jusqu'à 
3 mois après l'arrêt du traitement. 

Effets secondaires 

Fréquents : céphalées et vertiges (5 %), nau- 
sées, vomissements, diarrhée, gastralgies, 
anorexie, insomnie, obnubilation, accès ma- 
niaque ou dépressif, convulsions, confusion 
mentale, épisodes psychotiques. 
En cas de traitement curatif, les complications 
neuropsychiatriques sont de l'ordre de 1 pour 
200 à 1 pour 1 700. 

■ Halofantrine 



Rares : réactions cutanées allergiques, éléva- 
tion des transaminases, bradycardie sinusale, 
extrasystoles. 

Interactions médicamenteuses 

Contre-indiqué : valproate de sodium. 
Déconseillés : quinine IV (intervalle libre de 
12 h), -bloquants (bradycardie). 



La fréquence des effets secondaires doit être 
prise en compte dans la prophylaxie et 
nécessite de tester le médicament 10 j avant 
le départ. 



HALFAN 



Traitement curatif à renouveler 8 j plus 
tard (avec augmentation du risque de 
complications cardiaques) 
A. et E. > 40 kg : 6 cp. à raison de 2 cp. 
toutes les 6 h 



32-40 kg : 300 mg x 3 
23-31 kg: 250 mgx 3 
16-22kg:200mgx3 
13-15 kg: 150 mgx 3 
10-12 kg: 100 mgx 3 



6 cp. 250 mg 

9 c-mes. (susp. buv. à 

100 mg/mes.) 



18,1 
12,07 



NR 
NR 



3,02 
1,34 



Propriétés 

Antipaludéen efficace sur les souches de Plas- 
modium falciparum chloroquino-résistants. 

Pharmacocinétique 

Usage per os, absorption augmentée par une 
alimentation riche en lipides, biodisponibilité 
variable d'un sujet à l'autre, métabolisé en dé- 
rivé actif, élimination fécale, passage trans- 
placentaire et dans le lait maternel. 

Indications 

Traitement des accès palustres simples à P. 
falciparum déconseillé en 1 re intention en rai- 
son du risque de complications cardiaques ra- 
res mais potentiellement mortelles. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Allongement de l'espace QT : risque de tor- 
sades de pointes. 

Précautions d'emploi 

À utiliser avec une extrême prudence en raison 
du risque de complication cardiaque mortelle. 



Réaliser un ECG avant le début du traitement 
pour vérifier la longueur de l'espace QT et 
avant le voyage en cas de traitement pré- 
somptif. 

Prendre en dehors des repas (risque de surdo- 
sage). 

Effets secondaires 

Troubles digestifs : diarrhée (7 %), douleurs 
abdominales (6 %), nausées (5 %), vomisse- 
ments (4 %). 

Prurit, éruptions cutanées, élévation transitoi- 
res des transaminases, toux, céphalées, verti- 
ges, myalgies, frissons. 

Interactions médicamenteuses 

Médicaments favorisant les torsades de 
pointes : amiodarone, sotalol, brétylium, 
disopyramide, quinidiniques, bépridil, 
érythromycine IV, sultopride, vincamine, 
astémizole, terfénadine, cibenzoline, qui- 
nine, hypokaliémiants. 
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■ Chlorhydrate de quinine 



QUININE CHLORHYDRATE LAFRAN 


82 % de quinine base 
Traitement curatif, durée de 7 j : 
A. et E. : 24 mg/kg/j de quinine base 
en 3 prises per os toutes les 8 h (soit 
500 mg x 3/j pour un poids de 60 kg) 
Prophylaxie : 
A. : 250-500 mg/j 


20 cp. 250mg(204mg 
de quinine base) 
20 cp. 500mg(409mg 
de quinine base) 


6,92 
13,28 


I 
I 


65% 
65% 


0,35 
0,66 



■ Bichlorate de quinine + quinine + cinchonine + cinchonidine 



QUINIMAX 


64 % de quinine base 
Idem chlorhydrate de quinine 
Soit 500 mg x 3/j pour un poids de 
60 kg 


1 8 cp. 1 2 5 mg 
9 cp. 500 mg 


4,56 
6,97 


I 
I 


65% 
65% 


0,25 
0,77 


QUINIMAX IV 

Traitement curatif du paludisme 

En 3 inj. de 8 mg/kg de quinine base : 

— à passer en 4 h dans 250 mL de 
glucosé à 5 % ou 

— à passer à la seringue électrique en 
continue sur 8 h dans du sérum 
physiologique 

A. et E. : 24 mg/kg/j (max. 1 800 mg/j) 
Un relais per os est possible par 
quinine ou méfloquine 


3 amp. de 1 mL à 
125 mg (soit 64 mg de 
quinine base) 
3 amp. de 2 mL à 
250 mgfsoit 128 mgde 
quinine base) 


10,39 
6,85 


I 
I 


65% 
65% 


3,46 
2,28 



Propriétés 

Alcaloïde du quinquina, schizonticide et fai- 
blement gamétocytocide, de mécanisme 
d'action mal connu, actif sur toutes les sou- 
ches plasmodiales à de rares exceptions en 
Asie du Sud-Est. 

Pharmacocinétique 

Usage per os ou IV, bonne biodisponibilité 
(90%), bonne distribution (LCR 7% de la 
concentration sanguine), métabolisation hé- 
patique, élimination rénale totale (100%), 
passage transplacentaire et dans le lait mater- 
nel. 

Indications 

- Traitement curatif du paludisme en particu- 
lier de l'accès pernicieux. 

- Prophylaxie palustre en zone de chloroqui- 
norésistance. 

- Traitement de la babésiose (en association 
avec la clindamycine). 



Contre-indications 

Troubles de la conduction intraventriculaire. 
Fièvre bilieuse hémoglobinurique. 
Allergie à la quinine. 

Précautions d'emploi 

Ne pas utiliser la voie intramusculaire. 
Surveillance des concentrations sanguines de 
quinine à partir de la 24 e h : thérapeutiques 
entre 8 et 1 5 mg/L et toxiques au-dessus de 
15 mg/L. 

Surveillance glycémique toutes les 6 h. 
Relais per os dès l'apyrexie par quinine ou 
autre antipaludéen {iariam, ou MALARONE 
avec un délai de 12 h après la dernière per- 
fusion). 

Hémolyse en cas de déficit en C6PD. 

Effets secondaires 

Hypoglycémie dose-dépendante, hypoten- 
sion, thrombopénie, intolérance veineuse. 
Cinchonisme (effets secondaires de la qui- 
nine) : troubles auditifs (acouphènes, hypo- 
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acousie, surdité), visuels (amblyopie, troubles 
de la vision des couleurs), digestifs (nausées, 
douleurs abdominales) et neurologiques 
(céphalées, vertiges) qui peuvent apparaître 
quand la quininémie dépasse 5 mg/L, dispa- 
raissent à l'arrêt du traitement et ne justifient 
pas d'interruption thérapeutique. 
Allergies (rares) : fièvre, urticaire, bronchos- 
pasme, hémolyse, thrombopénie, agranulocy- 
tose. 

Intoxication 

Amaurose et risque de cécité définitive, sur- 
dité, convulsions, hypotension, troubles de la 
conduction intraventriculaire ou auriculo- 
ventriculaire justifiant une hospitalisation en 
réanimation avec surveillance électrocardio- 
graphique continue, lavage gastrique et ab- 
sorption de charbon. 

■ Artéméther + luméfantrine 
RIAMET 

A., E. > 12 ans ou > 35 kg : 6 x 4 cp. 
en 60 h (HO, H8, H24, H36, H48, 
H60) 

A prendre avec un aliment ou une 
boisson 

Réadministrer la dose en cas de 
vomissement 

Non recommandé chez l'enfant < 1 2 
ans ou < 35 kg 

Propriétés 

Associations de 2 antipaludiques : l'arthé- 

méter (dérivé de l'artémisine de mode d'ac- 
tion inconnu) et la luméfantrine (dérivé de 
Phalofantrine). Pas de résistance connue. 

Pharmacocinétique 

Absorption rapide augmentée par la prise 
d'aliments. Demi-vie : 2 h. 

Indications 

Accès palustre non compliqué à Plasmodium 
falcipaium chez les sujets âgés de plus de 12 
ans avec un poids corporel > 35 kg. 

Contre-indications 

Grossesse (1 er trimestre), allaitement. 
Hypersensibilité à l'un des constituants. 



Interactions médicamenteuses 

Méfloquine (augmentation du risque de con- 
vulsions). 

Halofantrine (risque d'augmentation de l'es- 
pace QT et de torsades de pointes). 



La fièvre bilieuse hémoglobinurique : 

— est exceptionnelle ; 

— est un syndrome hémolytique aigu (ictère et 
hémoglobinurie) avec un collapsus ; 

— survient chez des sujets qui ont déjà con- 
sommé antérieurement de la quinine ; 

— serait de nature allergique. 



Exemple d'ordonnance pour un homme de 
70 kg 

QU1N1MAX dilué dans du glucosé 10 %. 
Dose de charge de 1 200 mg à la seringue 
électrique (SE) en 4 h, puis 4 h d'interruption, 
puis 500 mg en 8 h à la SE x 3 par jour. 



I NR 



Insuffisance rénale ou hépatique sévère. 
Cardiopathie, bradycardie, allongement de 
l'espace QT (luméfantrine), antécédent fa- 
milial de mort subite. 
Hypokaliémie, hypomagnésémie. 
Prise concomitante de médicaments allongeant 
l'espace QT : antiaryhtmiques IA et III, neu- 
roleptiques, antidépresseurs, macrolides, 
fluoroquinolones, imidazolés, triazolés. 

Précautions d'emploi 

Ne pas utiliser dans les accès palustres sévè- 
res, le neuropaludisme, ni en prophylaxie. En 
cas d'aggravation sous traitement, administrer 
immédiatement une autre molécule. 
Surveillance électrocardiographique et hydro- 
électrolytique. 

Réservé aux traitements de P. falciparum. 



24 cp. 20 mg 
artéméther +120 mg 
luméfantrine 
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Éviter l'association avec d'autres antipalu- 
déens. 

Effets secondaires 

Céphalées, vertiges, troubles du sommeil, 
contractions musculaires involontaires, pares- 
thésies, ataxie. 

Palpitations, allongement asymptomatique 
l'espace QT. 



Toux, douleurs abdominales, anorexie, diar- 
rhée, nausées, vomissements. 
Prurit, éruption cutanée. 
Myalgies, arthralgies, asthénie. 

Interactions médicamenteuses 

Molécules allongeant l'espace QT (cf. contre- 
indications). 



Adaptation des doses d'antipaludéens chez l'insuffisant rénal 



Clairance de 
la créatinine 
(mL/min) 


90-60 


60-30 


30-15 


< 15 et 
hémodialyse 


Dialyse 
péritonéale 

continue 
ambulatoire 


Chloroquine 

NIVAQUINE 


100 à 
50 mg/j 


60-40 mL/min ; 
50 mg/j 

40-30 mL/min : 
50à 25 mg/j 


25 mg/j 


12,5 mg/j 
après la 
séance 


12,5 mg/j 


Paludrine 

PROGUANÎL 


200 mg/j 


100 mg/j 


50 mg 
toutes 
les 48 h 


50 mg/sem. 
après la 
séance 


50 mg/sem. 


Choroquine 
+ proguanil 

SAVARINE 


80-90 mL/min : 

1 cp./j 

60-80 mL/min : 
administreras 

2 principes 
actifs 

séparément 


60-40 mL/min : 
1/2 cp. 

40-30 mL/min : 
administrerles 
2 principes actifs 
séparément 


Administrer les 2 principes actifs 
séparément 


Proguanil + 
atovaquone 

MALARONE 


1 cp./j 


Adaptation impossible de l'avotaquone 

Choisirune alternative 


Méfloquine 

LARIAM 


250 mg/sem. 


250 mg/sem. 
après la 
séance 


250 mg/se 
m. 


Doxycycline 

DOXYPALU 


100 mg/j 


100 mg/j 
Non 

dialysable 


100 mg/j 



796 Parasitoses digestives 



Interactions médicamenteuses entre antipaludéens et immunosuppresseurs* 





Modification de l'exposition (AUC") 


MÉTABOLI 
SME PARLE 

CYP3A4 


de la 
ciclosporine 


du 

tacrolimus 


du 

sirolimus 


du 

mycophénol 
atemofétil 


Chloroquine 


Oui (/) 


Non*" 


Non 


Non 


Oui 


Proguanil 


Non 


Non 


Non 


Non 


Non 


Atovaquone 


Non 


Non 


Non 


Non 


Non 


Méfloquine 


Non 


Non 


Non 


Non 


Non 


Doxycycline 


Oui (/)"" 


Non 


Non 


Non 


Non 



*ICAR2006, www.soc-nephrologie.org/ICAR/lettre.htm 
"Aire sous la courbe 

***Pas de cas rapportés, mais une interaction est théoriquement possible par analogie avec la 
ciclosporine ou par interaction auniveau des transporteurs 

****Cas isolé 



PARASITOSES DIGESTIVES 



Six helminthiases constituent les plus fréquen- 
tes parasitoses digestives. Rares en France, el- 
les représentent un problème de santé 
publique dans les pays en voie de développe- 
ment. Elles se transmettent par voie fécale- 
orale (sauf les taeniases). 



Le diagnostic se fait par la découverte des 
œufs ou des larves dans les selles. 
Ascaridiose, ankylostomose et anguillulose 
s'accompagnent d'une éosinophilie sanguine 
évocatrice. 



C OXYUROSE 9 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION, 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'oxyurose est due au nématode Enterobius 
vermicularis. Elle est cosmopolite et fréquente 
chez les enfants et leur entourage. Les femel- 
les pondent leurs œufs la nuit près de la 
marge anale. 



DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

L'infestation est asymptomatique ou entraîne 
un prurit anal qui favorise la contamination 
manuportée. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• « Scotch-test anal » : recherche des œufs 
par l'application de ruban adhésif le matin 
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avant la toilette sur la marge anale, secondai- 
rement collé sur une lame pour examen mi- 
croscopique. 

• Examen parasitologique des selles : les 
adultes peuvent parfois être découverts dans 
les selles (test moins sensible). 



• Hémogramme: hyperéosinophilie incons- 
tante. 

TRAITEMENT 

Au choix : FLUVERMAL 1 00 mg en 1 prise, PO- 
VANYL 1 cp./1 kg en 1 prise, COMBANTRIN 
1 mg/kg en 1 prise, ZBNTEL 200 à 400 mg en 
1 prise. 



FICHE INFIRMIÈRE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT EDUCATION ET CONSEILS 



EFFICACITE DU TRAITEMENT 

Refaire une seconde cure 15 jours plus tard (sauf 
ZENTEL). Contrôle parasitologique à un mois. 

EFFETS SECONDAIRES 

cf. Fiche pharmacologie p. 802 de l'albenda- 
zole. 



Respect des mesures d'hygiène universelle. 
Couper les ongles courts, se laver les mains. 
Traiter tout l'entourage. Laver tout le linge 
souillé le jour du traitement. 



C ASCARIDI0SE B 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION, 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'ascaridiose est due au nématode cosmopo- 
lite Ascaris lombricoides, qui se nourrit du 
contenu de l'intestin grêle et peut mesurer 
plus de 15 cm à l'état adulte. Les œufs sont 
présents dans la terre souillée et résistent plu- 
sieurs années dans le milieu extérieur. Après 
ingestion de légumes ou fruits souillés, des 
larves sont libérées dans le tube digestif et tra- 
versent l'intestin puis atteignent les poumons 
par voie sanguine. Elles remontent la trachée 
jusqu'à l'œsophage, sont dégluties et attei- 
gnent le stade adulte dans l'intestin. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

• Phase de migration : éosinophilie. 

• Phase d'état : nausées, anorexie, troubles 
digestifs. 



EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Sérologie à la phase de migration. 

• Examen parasitologique des selles (phase 
d'état) : présence d'œufs sans concentration. 

TRAITEMENT 

À la phase migratrice 

MINTÉZOL 500 mg en 1 prise ou 1 00 mg 

2 fois/j pour 3 jours. 

À la phase d'état 

ZENTEL 400 mg en 1 prise, ou MINTÉZOL 
500 mg en 1 prise ou lOOmg 2 fois/j pour 

3 jours, ou FLUVERMAL 100 mg 2 fois/j pen- 
dant 3 jours, ou COMBANTRIN 10 mg/kg en 
1 prise (maximum 1 g). 

COMPLICATIONS 

Occlusion intestinale ; migration vers le cholé- 
doque, le nez, l'urètre ; perforation digestive. 
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FICHE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT EDUCATION ET CONSEILS 



EFFICACITE DU TRAITEMENT 

Contrôle parasitologique à deux mois. 
EFFETS SECONDAIRES 

cf. Fiche pharmacologie p. 802 des médica- 
ments prescrits. 



Respect des mesures d'hygiène : lavage des 
aliments crus avant consommation. 



TRICHOCÉPHALOSE ]B 



FICHE MALADIE 



DEFINITION, 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La trichocéphalose est due au nématode cos- 
mopolite Trichuris trichiuria. Il vit, à l'état 
adulte, fixé dans la muqueuse caecale. Son cy- 
cle est très proche de celui d'Ascaris. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Asymptomatique ou diarrhée chronique favo- 
risant la dénutrition et le retard de croissance. 
Prolapsus rectal en cas d'infestation massive. 



EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

• Hémogramme : éosinophilie. 

• Examen parasitologique des selles (phase 
d'état) : présence d'oeufs en grand nombre. 

TRAITEMENT 

ZENTEL 200 à 400 mg en 1 prise ou MINTÉZOL 
500 mg en 1 prise. 

En cas d'infection massive, ZENTEL pour 5 à 
7 jours ou en combinaison avec de l'iver- 
mectine. 



FICHE INFIRMIÈRE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT EDUCATION ET CONSEILS 



EFFICACITE DU TRAITEMENT 

Contrôle parasitologique à un mois (70 % à 
90 % de succès du premier traitement). 

EFFETS SECONDAIRES 

cf. Fiche pharmacologie p. 801 des médica- 
ments prescrits. 



Respect des mesures d'hygiène : lavage des 
aliments crus avant consommation. 
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ANKYLOSTOMOSE 9 



FICHE MALADIE 



DEFINITION, 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'ankyloslomose est due aux nématodes tro- 
picaux Necator americanus et Ankylostoma 
duodenale. Les œufs résident dans le sol et 
donnent des larves capables de traverser ac- 
tivement la peau de l'hôte. Elles gagnent la 
circulation sanguine puis accomplissent un 
cycle proche de celui d'Ascaris. Les adultes 
sont fixés à la muqueuse duodénale et se 
nourrissent du sang de l'hôte. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

• Phase d'invasion : dermatite prurigineuse 
au point d'entrée, toux asthmatiforme au pas- 
sage dans le poumon. 



• Phase d'état : duodénite transitoire, dou- 
leurs abdominales, nausées, anémie par ca- 
rence martiale, œdèmes. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Hémogramme : hyperleucocytose avec éo- 
sinophilie pendant la migration, anémie à la 
phase d'état. 

• Fer sérique et ferritine : carence martiale. 

• Examen parasitologique des selles avec 
concentration (phase d'état) : œufs ou larves 
après 24-48 h. 

TRAITEMENT 

ZENTCL 400 mg en 1 prise, sinon : MINTÉZOL 
1 00 mg 2 fois/j pour 3 jours ou COMBANTRIN 
10 mg/kg/j pendant 2 jours. 
Traitement de la carence en fer. 



: ICHE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT EDUCATION ET CONSEILS 



EFFICACITE DU TRAITEMENT 

Pas de seconde cure ni de contrôle parasito- 
logique. 

EFFETS SECONDAIRES 

cf. Fiche pharmacologie p. 801 des médica- 
ments prescrits. 



Éviter le contact de la peau nue avec le sol 
humide dans les pays tropicaux. 



C ANGUILLUL0SE 3 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION, r cycle parasitaire est très proche de celui des 

CAUSES ET MÉCANISMES ankylostomes. Des auto-réinfestations sont 

L'anguillulose est due au nématode Stmngy- possibles et expliquent la persistance de la 

bides stercoralis qui vit dans les pays tropi- maladie pendant plusieurs décennies (hype- 

caux (y compris les Antilles françaises). Le réosinophilie chronique). À l'occasion d'une 
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immunodépression (corticothérapie), une 
forme généralisée souvent fatale (anguillulose 
maligne) peut survenir. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

• Invasion cutanée : urticaire ou migration 
sous-cutanée (larva currens). 

• Phase de migration : rares toux ou crise 
d'asthme. 

• Phase d'état : asymptomatique, fréquentes 
douleurs abdominales ou diarrhée par crises, 
altération de l'état général. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Hémogramme : hyperéosinophilie parfois 
très élevée. 




FICHE IN 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Contrôle parasitologique tous les mois pen- 
dant 6 mois. 

EFFETS SECONDAIRES 

cf. Fiche pharmacologie p. 801 des médica- 
ments prescrits. 



• Sérologie (risque de réaction croisée avec 
d'autres nématodes). 

• Examens parasitologiques des selles répé- 
tés : larves dans les selles fraîches. 

TRAITEMENT 

Ivermectine 200 u.g/kg en 1 prise pendant 
2 jours, MINTÉZOL 25 mg/kg/j pendant 3 jours 
chez un malade au repos, ou ZENTEL 400 mg 
2 fois/j pendant 3 jours à répéter 1 5 jours plus 
tard. 

En cas d'hyperinfestation, ivermectine quoti- 
dien à poursuivre pendcant 15 jours après ré- 
solution des symptômes et négativation des 
selles. Réduire l'immunodépression si possi- 
ble. 



IRMIÈRE 




ÉDUCATION ET CONSEILS 

Éviter le contact de la peau nue avec le sol 
humide dans les pays tropicaux. 



Un traitement prophylactique est nécessaire 
avant un traitement par corticoïde ou 
immunosuppresseur chez un malade issu 
d'une zone d'endémie. 



C TVENIAS B 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION, 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Taenia saginata (taenia du bœuf) et Taenia so- 
lium (taenia du porc) sont des vers segmentés 
qui sont fixés dans l'intestin grêle et libèrent 
des segments (ou anneaux) contenant des 
œufs. Ils se nourrissent par osmose et peuvent 
persister pendant plusieurs années. La conta- 
mination se fait en consommant des viandes 
contaminées insuffisamment cuites. Leur dis- 



tribution est cosmopolite ; le taania du bœuf 
est le plus fréquent. 

DIAGNOSTIC 

• Hémogramme : éosinophilie pendant la mi- 
gration. 

• Examen parasitologique des selles : décou- 
verte des œufs de T. saginata dans les selles 
ou de ses anneaux dans les selles ou les sous- 
vêtements. Les anneaux de T. solium sont mé- 
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langés aux matières fécales et nécessitent un 
examen parasitologique des selles. 

TRAITEMENT 

TRÉDÉMINE 4 cp. après 7 ans, 2 cp. entre 2 et 
7 ans, 1 cp. avant 2 ans, en 2 prises à 1 h d'in- 
tervalle, à mastiquer lentement à jeun et à 




FICHE IN 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Pas de contrôle parasitologique. 

EFFETS SECONDAIRES 

cf. Fiche pharmacologie p. 801 des médica- 
ments prescrits. 



avaler avec un peu d'eau, chez un malade au 
repos ; BILTRICIDE 5-10 mg/kg en une prise. 
En cas de localisations extradigestives (cysti- 
cercose), BILTRICIDE 50 mg/kg en une prise 
pendant 15 à 30 jours ou ZENTEL 10- 
15 mg/kg/j pour 8 jours. Discuter une cortico- 
thérapie et administrer des antiépileptiques. 



IRMIÈR 




ÉDUCATION ET CONSEILS 

Éviter la consommation de viande crue ou 
peu cuite de porc ou de bœuf. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTI-HELMINTHIQUES 
■ Flubendazole 



FLUVERMAL 


Oxyurose (en 1 prise unique à 
renouveler 2-3 sem. plus tard) 
E. : 100mg,A. :200mg 
Ascandiose, mchocéphalose, 
ankylostomose : 

A. et E. : 100 mg x 2/j pendant 3 j 


6 càc (fl. à 1 00 mg/càc) 
6 cp. séc. 1 00 mg 


3,5 
3,18 




65% 
65% 


0,58 
0,53 



Propriétés 

Dérivé du mébendazole actif sur les helmin- 
thes. 

Indications 

- Oxyurose : enfants : croquer 1 comprimé à 
1 00 mg (quel que soit l'âge). Adultes : 200 mg 
en 2 prises espacées de 10-12 h. Renouveler 
la cure après 2 à 3 sem. pour éviter l'autoréin- 
festation. Traiter les autres membres de la fa- 
mille + mesures hygiéno-diététiques. 



- Ascaridiose, trichocéphalose, ankylosto- 
mose : 200 mg/j pendant 3 j à prendre en 
2 prises espacées de 10-12 h. 

Contre-indications 

Grossesse : innocuité non établie. 

Effets secondaires 

Occasionnels : nausées, diarrhées, douleurs 
abdominales, migration de l'ascaris à travers 
la bouche et le nez. 



' LU ■ 
3 ' 
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< 
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i Pamoate de pyrantel 



COMBANTRIN 


Ascaridiase, oxyurose (en 1 prise per 
os) : 10 mg/kg en 1 prise per os) : 
10 mg/kg en 1 prise unique 
Ankylostomose et nécateriose : 2 cp. 
pour 10 kg pendant 2-3 j 


6 cp. séc. 125 mg 
6 mes. (susp. buv. à 
125 mg/mes.) 


2,57 
2,89 




65% 
65 % 


0,43 
0,48 


HELM INTOX 


Idem COMBANTRIN + Trichinose : 
10-15 mg/kg en 1 prise unique 


6 cp. séc. 125 mg 
6 mes. (susp. buv. à 
125 mg/mes.) 


1,89 
2,11 




65% 
65 % 


0,32 
0,35 



Propriétés 

Anti-helminthiques paralysant les vers qui 
vont être éliminés par le péristaltisme intes- 
tinal. 

Indications 

-Oxyurose, ascaridiase et ankylostomose 
peu sévère à Ankylostoma duodenale : 
1 mg/kg en 1 prise. 

- Ankylostomose sévère à A. duodenale ou 
nécateriose Necator americanus : 1 à 
2 cp./lO kg pendant 2-3 j consécutifs. 



Contre-indications 

Grossesse : innocuité non établie. 
Insuffisance hépatique. 
Association à la pipérazine. 

Effets secondaires 

Troubles digestifs (15 %) : anorexie, nausées, 
vomissements, diarrhées, douleurs abdomi- 
nales. 

Rares : céphalées, somnolence, vertiges, 
rashs, élévation modérée et transitoire des 
transaminases. 



1 cp. 400 mg 
1 fl. de susp. buv. à 
400 mg 



3,61 
3,9 



65 % 
65 % 



3,61 
3,9 



■ Albendazole 
ZENTEL 

Ascaridiose, oxyurose, 
trichocéphalose, ankylostomose : 
400 mg en 1 prise orale à renouveler 
15-20 j plus tard 
A. et E. > 2 ans (oxyure : 200 mg 
suffisent chez l'enfant de 2-6 ans) 
Slrongyloidose : 

800 mg/j x 3 j à renouveler 2-3 sem. 
plus tard Neurocysticercose : 
5 mg/kg/j en 2-3 prises x 8 j associées 
à une coticothérapie 

Propriétés 

Dérivé des benzimidazoles, inhibiteur de la 
polymérisation de la (5-tubuline qui agit sur de 
nombreux cestodes et nématodes. 

Indications 

- Ascaridiose (90 % de succès), oxyurose 
(100% de succès), ankylostomose (70-90% 
de succès), trichocéphalose (35-72 % de suc- 
cès). 



- Strongyloïdose (90 % de succès). 

- Neurocysticercose active (80-90 % de suc- 
cès). 

- Hydatidose en complément du geste chirur- 
gical. 

- Proposé dans la trichinose et la larva mi- 
grans. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 
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Précautions d'emploi 

Ingérer au cours des repas pour améliorer la 
tolérance digestive. 

Renouveler la cure 2 à 3 sem. plus tard. 



i Nlclosamide 



Effets secondaires 

Rares : nausées, vomissements, diarrhée, dou- 
leurs abdominales, élévation des transamina- 
ses, rashs, prurit, céphalées, convulsions, 
alopécies, leuconeutropénie, migration de 
l'ascaris à travers la bouche. 



TREDEMINE 


En 2 prises per os à 1 h d'intervalle à 
jeun depuis la veille 
Tasniases : 

A. et E. > 7 ans : 2 cp. x 2 
E. < 7ans : 1 cp. x 2 
E. > 2 ans : 1/2 cp. x 2 


4 cp. à 500 mg 


3,78 


II 


65% 


0,95 



Propriétés 

Cestocide actif sur de nombreux vers qui para- 
sitent le tube digestif Taenia saginata, T. solium, 
Hymenolepsis nana, H. diminuta, Diphyllobo- 
trium latum (botriocéphalose) ainsi que sur les 
tasnias des chiens et des herbivores. 
Très peu absorbé par le tube digestif, actif di- 
rectement sur les vers adultes (peu sur les for- 
mes jeunes) par inhibition de la 
phosphorylation oxydative. 

Indications 

-Taenias : administrer un purgatif salin après 
la 2 e prise dans le traitement du T. solium pour 
diminuer le risque d'autoinfestation (ou utili- 
ser la praziquantel qui agit sur les larves). 

■ Thiabendazole 



- Hymenolepsis : poursuivre le traitement du 
1 er jour par un traitement quotidien à demi- 
dose pendant 6 j (ou utiliser le praziquantel). 

Contre-indications 

Absorption d'alcool. 

Précautions d'emploi 

Mâcher les comprimés et les avaler sans ab- 
sorption d'eau. 

Effets secondaires 

Rares : nausées, douleurs abdominales, vo- 
missements, rash. 

Interactions médicamenteuses 

Aucune. 



MINTEZOL 



En 2 prises à 1 2 h d'intervalle après ou 
au cours des repas (max. 3 g/j) 
AnguiUulose : 50 mg/kg/j x 2 j 
Larva migrans cutanée : 50 mg/kg/j x 3 j 
Larva migrans viscérale : 50 mg/kg/j 
x 7 j associé aux corticoïdes 
Trichinellose : 50 mg/kg/j x 5 j associé 
aux corticoïdes 



6 cp. séc. 500 mg 
6 càc (susp. buv. à 
500 mg/càc) 



HOP 
HOP 



NR 
KR 



Propriétés 

Dérivé des benzimidazoles actif sur la plupart 
des nématodes intestinaux et des larves tissu- 
laires qui s'accompagne d'effets secondaires 
dans 50 % des cas. 



Pharmacocinétique 

Usage per os ou en topique, bonne biodisponi- 
bilité, excrétion rénale (87 %) et biliaire (5 %). 

Indications 

- Anguilullose en traitement curatif ou pré- 
ventif. 
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- Larva migrans cutanée (y compris en topique 
cutanée sous forme de préparation magistrale). 

- Larva migrans viscérale. 

- Trichinellose. 

- Dracunculose. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 
Allergie au thiabendazole. 

Précautions d'emploi 

Administrer au repos. 

Somnolence contre-indiquant la conduite 
automobile. 

Associer un antihistaminique et un antié- 

métique dans la plupart des cas. 

■ Pamoate de pyrvinium 



Utilisation prudente en cas d'insuffisance ré- 
nale ou hépatique. 

Effets secondaires 

Fréquents (50 %) : nausées, vomissements, 
anorexie, étourdissements, céphalées, som- 
nolence, vertiges, asthénie, diarrhées, gêne 
gastrique, prurit. 

Rares : neutropénie transitoire, fièvre, bouf- 
fées de chaleur, œdème angioneurotique, 
adénopathie, rash cutané, odeur d'asperge 
des urines, cristallurie. 

Interactions médicamenteuses 

Théophylline : augmentation de la théophyl- 



POVANYL 


Oxyurose : 5 mg/kg ou 1 cp./10 kg en 
une prise à renouveler 2-3 sem. plus tard 


8 cp. 50 mg 


5,38 




NR 


0,67 



Propriétés 

Anti-helminthique dérivé des colorants cya- 
niques non résorbé par le tube digestif. 

Indications 

Oxyurose : un comprimé ou une càc pour 
10 kg de poids à renouveler 2-3 sem. plus 
tard (80-100% de guérison). 

Contre-indications 

Aucune. 

■ Ivermectine 



Précautions d'emploi 

Associer à des mesures hygiéno-diététiques et 
au traitement des autres membres de la fa- 
mille. 

Effets secondaires 

Prévenir les malades d'une coloration des sel- 
les en rouge pendant 2-3 j. 
Nausées, vomissements, céphalées, douleurs 
abdominales. 



STR0MECT0L 


En 1 prise unique à jeun sans 
manger les 2 h qui suivent 
A. et E. : 200 ug/kg 


4 cp. 3 mg 
20 cp. 3 mg 


20,03 
126,19 


II 
II 


65% 
NR 


5,01 
6,31 



Propriétés 

Anti-helminthique qui bloque la transmission 
intersynaptique via le GABA et agit sur de 
nombreux nématodes (anguillule, larva mi- 
grans) et certaines filaires (onchercercose, fi- 
lariose lymphatique). 

Pharmacocinétique 

Usage pet os, excellente absorption digestive, 
métabolisation mal connue, excrétion bi- 
liaire, faible passage transplacentaire. 



Indications 

- Anguillulose gastro-intestinale (200 pg/kg 
en 1 prise). 

- Gale (200 pg/kg en 1 prise). 

- Onchocercose. 

- Loase. 

- Filariose à W. bancrofti et B. malayi. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Allergie connue. 
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Précautions d'emploi 

Déconseillée chez les enfants de moins de 
5 ans. 

Risque de réaction sévère en cas d'infestation 
majeure. 

Pas d'évaluation du traitement de l'anguillu- 
lose chez l'immunodéprimé. 

Effets secondaires 

Effets secondaires moins fréquents qu'avec la 
diéthylcarbamazine en début de traitement : 



fièvre, prurit, céphalées, éruptions cutanées, as- 
thénie, adénopathies, nausées, vomissements, 
douleurs abdominales, anorexie, constipation, 
étourdissements, vertiges, somnolence, tremble- 
ments, hyperéosinophilie, augmentation ALAT 
ou phosphatases alcalines. 

Interactions médicamenteuses 

Aucune. 



RAGE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La rage est une zoonose mondiale due aux vi- 
rus de la famille des Rhabdoviridae. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Contamination habituelle par contact avec un 
mammifère infecté. Les chiens sont responsa- 
bles de plus de 99 % des cas de rage dans le 
monde ; en Europe, ce sont des mammifères 
sauvages (renard, etc.) et des chauves-souris 
(autochtone ou d'importation). Le virus ne tra- 
verse pas la peau saine. 
Après inoculation, le virus gagne le système 
nerveux central avec un délai compris en- 
tre 20 et 90 jours. Il est encore possible de 
pratiquer une vaccination curative. La mala- 
die débute par une douleur ou des troubles 
sensitifs dans le territoire d'inoculation. Il 
s'ensuit une encéphalite fatale avec une dif- 
fusion centrifuge du virus (dont les glandes sa- 
livaires). 

TRAITEMENT 

Les morsures sont source d'inoculation de 
nombreux microbes ; elles s'infectent très ra- 
pidement y compris les blessures punctifor- 
mes : l'antibiothérapie est systématique. 
Le traitement préventif et curatif de la rage est 
fondé sur la vaccination. 



Toute morsure doit être considérée comme 
enragée jusqu'à preuve du contraire. 



• Laver la plaie avec une solution savonneuse 
à 20 %, rincer ou irriguer abondamment, dé- 
sinfecter (benzalkonium ou BÉTADINE). 

• Débrider et retirer les corps étrangers. 

• Discuter une suture des plaies du visage. 

• Prophylaxie antitétanique. 

• Antibiothérapie préventive systématique 
(AUCMENTIN) pendant 3-5 jours. 

• Sérothérapie : en urgence en cas de mor- 
sure grave par un animal manifestement en- 
ragé. 



La vaccination curative se fait uniquement 
dans les centres de traitement antirabique. 



PRONOSTIC 

La vaccination réduit le risque de plus de 
90 %. Le nettoyage de la plaie avec une so- 
lution savonneuse à 20 % serait aussi efficace 
qu'une antisepsie avec un ammonium quater- 
naire. Une irrigation avec un virucide (povi- 
done-iodine) est recommandable. 
Une fois l'encéphalite déclarée, la maladie est 
constamment fatale. 
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FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



• Prélèvement bactériologique de la plaie. 

• Diagnostic de la rage chez l'animal : 

• Animal capturé: surveillance 14 jours des 
chats et des chiens, 28 jours des animaux sau- 
vages. Si la rage ne s'est pas déclarée après 
ce délai, l'animal n'était pas infecté. 

• Animal mort ou tué : la tête doit être adres- 
sée dans la glace à l'Institut Pasteur. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Amélioration de l'état cutané, absence de su- 
rinfection, cicatrisation progressive. 



EFFETS SECONDAIRES 

Voir les effets secondaires de YAUCMENTIN et 
de la vaccination (cf. Fiche pharmacologie 
p. 806). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Éviter les contacts avec les animaux errants ou 
sauvages ; abattage des animaux malades et 
suspects; vaccination des animaux domesti- 
ques, sauvages, des voyageurs aventureux en 
zone endémique, spéléologues et catégories 
professionnelles exposées. 
Vaccination préventive : 1 dose IM à J0, J7 et 
J21 ou J28 et rappels en cas de morsure ou à 
1 an et tous les 5 ans si nécessaire. 



VACCIN ANTIRABIQUE 

■ Vaccin antirabique 
VACCIN RABIQUE PASTEUR 

Vaccin IM dans le deltoïde selon les 
schémas vaccinaux 

RABIPUR 



FICHE PHARMACOLOGIE 



1 fl. de pdre. + 
amp. 0,5 mL de solv. 



42,94 



NR 



42,94 



selon les 



1 fl. de pdre. + 
amp. 1 mL de solv. 



28 



NR 



28 



Vaccin IM dans le deltoïde 
schémas vaccinaux 

Propriétés 

Vaccin viral inactivé préparé à partir de virus 
cultivés sur cellules Vero. 

Indications 

Traitement spécifique après exposition, 2 sché- 
mas possibles : 1 dose à J0, J3, J7, J1 4, J28, ou 

2 doses à )0 en 2 sites différents puis 1 dose à 
J7 et à )21 . Faire systématiquement 2 rappels à 

3 j d'intervalle chez les sujets vaccinés. 
Traitement préventif: 1 dose IM à )0, J7 et 
J21 ou ]28 et rappels en cas de morsure ou à 
1 an et tous les 5 ans si nécessaire. 

Contre-indications 

Aucune. 



Précautions d'emploi 

Ne pas réaliser de vaccination préventive 
pendant une affection fébrile ou la grossesse. 

Effets secondaires 

Réactions bénignes (10-15 %) : induration et 
érythème local, asthénie transitoire, cépha- 
lées, fébricule de durée < 24 h. 

Interactions médicamenteuses 

Aucune. 



La vaccination antirabique curative se fait 
uniquement dans les centres de traitement 
antirabique. 
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Tableau décisionnel du traitement antirabique après exposition 



NATURE DU CONTACT 


TRAITEMENT RECOMMANDÉ 
SELON QUE L'ANIMAL* EST 
PRÉSUMÉ ENRAGÉ, QUE LA RAGE 

EST CONFIRMÉE, OU QUE 
L'ANIMAL NE PEUT ÊTRE PLACÉ 
EN OBSERVATION 


Contact ou alimentation de l'animal 


Aucun si une anamnèse fiable peut être 
obtenue 


Peau découverte mordillée 

Griffure bénigne ou excoriations sans 

saignement 

Léchage sur peau érodée 


Administrer le vaccin immédiatement** 
Arrêter le traitement si l'animal est en bonne 
santé après 1 j d'observation*** ou si après 
euthanasie, la recherche de rage est négative 


Morsure ou griffure ayant traversé la peau 
Contamination de muqueuse par la salive 
(léchage) 


Administrer des immunoglobulines et le 
vaccin immédiatement 
Arrêter le traitement si l'animal est en bonne 
santé après 10 j d'observation ou si après 
euthanasie, la recherche de rage est négative 



*Les rongeurs ne justifient habituellement pas de traitement antirabique spécifique. 



"S'il s'agit d'un chat ou d'un chien, apparemment en bonne santé, résidant dans un secteur à faible 
endémie, et placé en observation, on pourra retarder la mise en route vaccinale. 

***Cette durée s'applique aux chats et aux chiens, les autres espèces sauf en voie de disparition ou 
menacées seront euthanasiées. 
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F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La rougeole est une fièvre éruptive très con- 
tagieuse, parfois mortelle. C'est une maladie 
à déclaration obligatoire depuis 2005. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La rougeole est due à un morbillivirus de la 
famille des Paramyxoviridae. L'homme est le 
seul réservoir connu. Le virus est transmis par 
voies aériennes par les sécrétions respiratoires 
des malades à la phase invasive. 
L'immunité acquise après infection persiste 
toute la vie. Des réinfections asymptomati- 
ques sont possibles. 



DIAGNOSTIC 

Après une phase virémique, l'épithélium res- 
piratoire est envahi puis apparaissent les ta- 
ches de Koplik qui précèdent le rash. 
Incubation de 10 à 14 jours et guérison en 7 
à 10 jours. 

Le diagnostic est clinique. Il n'y a pas d'exa- 
mens complémentaires en dehors des compli- 
cations. 

TRAITEMENT 

PRÉVENTIF 

Vaccination des enfants. 
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Chez les sujets contacts non immuns, adminis- 
tration de gammaglobulines non spécifiques à 
1 6,5 %, 0,25 mL/kg par voie IM avant le 
5 e jour qui suit le contage (protection com- 
plète) et jusqu'au 8 e jour (protection partielle) : 

• nourrissons avant 5 mois si la mère n'a pas 
eu la rougeole ; 

• nourrissons de 5-8 mois ; 

• enfants de plus de 9 mois dont le contage 
date de 3 à 5 jours (vacciner dans le délai en- 
tre le contage et le 3 e jour) ; 

• immunodéprimés non immuns ; 

• enfants nés de mère rougeoleuse. 

CURATIF 

• Pas d'agent antiviral efficace. 



• Isolement inutile. 

• Désinfection rhino-pharyngée, hydratation, 
antitussifs, antipyrétiques, prévention des 
convulsions. 

• Traitement antibiotique curatif des surinfec- 
tions bactériennes. 

• Hospitaliser les formes graves et les rougeo- 
les chez les enfants fragiles ou atteints de ma- 
ladie chronique. 

PRONOSTIC 

Il dépend du terrain (femme enceinte, immu- 
nodéprimés) et des complications, en particu- 
lier : pneumonie rougeoleuse et encé- 
phalomyélite (< 100 cas/an en France). 
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SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Surveiller l'apparition de complications, en 
particulier surinfections cutanées, atteintes 
respiratoires ou neurologiques. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Vaccination : 

• tous les enfants à 12 mois avec un vaccin 



combiné oreillons-rubéole ; 

• les enfants de 9 mois en cas d'entrée en col- 
lectivité (revacciner entre 12 et 15 mois) ; 

• tous les enfants, les adolescents et les jeu- 
nes adultes qui n'ont pas eu la rougeole. 
Déclaration obligatoire. 
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VACCIN ANTIROUGEOLEU) 

i Vaccin antirougeoleux 



ROUVAX 


A. et E. > 12 mois : 1 inj. SC ou IM 


1 ser. 0,5 mL + fl. de 
lyoph. 


6,08 




65 % 


6,08 



Propriétés 

Vaccin viral vivant inactivé préparé sur cul- 
ture d'embryons de poulet, qui assure une ef- 
ficacité de 96 % à partir du 4 e jour après la 
vaccination pendant une durée d'au moins 
20 ans. 

Indications 

Prévention de la rougeole (y compris après 
contage si la vaccination est réalisée dans les 
3 j qui suivent le contage). 



Contre-indications 

Déficit immunitaire congénital ou acquis [im- 
munosuppresseurs, corticothérapie, sida). 
Grossesse. 

Allergie vraie à l'œuf. 
Maladie infectieuse évolutive. 

Précautions d'emploi 

En cas de vaccination par erreur au cours de 
la grossesse, il n'est pas licite de proposer 
d'interruption de grossesse. 
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Conservation entre + 2 et + 8 °C. 

Effets secondaires 

Fièvre transitoire (8-20 %) jusqu'à 39 °C. 
Rougeole a minima (2-5 %) d'évolution favo- 
rable en moins de 5 j. 

Réactions anaphylactiques en cas d'allergie 
vraie à l'œuf. 



Interactions médicamenteuses 

Compatible avec les vaccins contre la coque- 
luche, le tétanos, la diphtérie, les oreillons, la 
rubéole, la poliomyélite, le BCC. 
Incompatible avec les vaccins contre la ty- 
phoïde, le choléra. 

L'administration d'immunoglobulines dans 
les 6 sem. précédentes ou les 2 sem. suivantes 
rend inefficace la vaccination. 



Vaccination contre la rougeole - Rappel du calendrier vaccinal en 2005 



Recommandations générales 


Âge 


Vaccin 


A 1 2 mois 


V e dose du vaccin trivalent. 


Entre 13 et 24 mois 

(peut être rattrapée plus tard) 


2 e dose du vaccin trivalent. 

(Respecter un intervalle d'au moins 1 mois 

entre les 2 doses) 


Enfants de plus de 24 mois, nés en 1992 et 
après 

(âgés de 24 mois à 13 ans en 2005) 
(rattrapage) 


V e et 2 e dose du vaccin trivalent. 

2 doses de vaccin trivalent pour les enfants 

n'en ayant pas déjà bénéficié. 

(Respecter un intervalle d'au moins 1 mois 

entre les 2 doses) 


Personnes nées entre 1980 et 1991 
(âgées de 14 à 25 ansen 2005) 


Au moins une dose du vaccin trivalent pour 
ceux qui n'ont pas été vaccinés contre la 
rougeole auparavant. 


Vaccination des groupes à risque 


Groupe à risque 


Vaccin 


Nourrissons entrant en collectivité avant 
12 mois 


V e dose de vaccin trivalent dès 9 mois. Une 
2 e dose de vaccin trivalent doit être 
administrée entre 12 et 15 mois et suffit*. 


Voyageurs nés avant 1980 (âgés de plus de 
25 ans en 2005), non vaccinés et sans 
antécédents de rougeole 


Une dose de vaccin trivalent. Le risque doit 
être évalué par le vaccin vaccinateur et en 
fonction de la durée, des conditions du 
voyage et du niveau d'endémicité de la 
rougeole dans le pays. 


Professionnels de santé nés avant 1980 (âgés 
de plus de 25 ans en 2005), non vaccinés, 
sans antécédents de rougeole ou dont 
l'histoire est douteuse et dont la sérologie est 
négative parmi les suivants : professions de 
santé en formation, à l'embauche ou en poste, 
en priorité dans les services accueillant des 
sujets à risque de rougeole grave 


Une dose de vaccin trivalent. 



*La recommandation antérieure était d'administrer un vaccin contre la rougeole monovalent. Si le 
vaccin monovalent a été utilisé, 2 autres injections de vaccin trivalent sont nécessaires afin d'assurer 
une protection efficace contre les oreillons. 
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VACCIN ANTIROUGEOLEUX, ANTIRUBÉOLEUX, ANTIOURLIEN 

i Vaccin anti rougeole, oreillons, rubéole 



R.O.R. VAX 


Pour une primo-vaccination des 
enfants : 1 dose à 1 2 mois (9 mois pour 
les enfants entrant en collectivités) et 
rappel entre 1 2 et 1 5 mois 


1 ser. 0,5 mL de solv. + 
fl. de lyoph. 


16,71 




65% 


16,71 


PRIORIX 


Idem R.O.R. VAX 
Inj. SC 


1 dose vaccinante 


15,1 




65 % 


15,1 



Propriétés 

Vaccin à virus vivants atténués contre la rou- 
geole, les oreillons et la rubéole. 

Indications 

Vaccination combinée contre la rubéole, les 
oreillons et la rougeole. 

Contre-indications 

Grossesse (pas d'indication à une interruption 
de grossesse en cas de vaccination par erreur). 
Allergie connue à la néomycine ou à tout 
constituant du vaccin. 

Déficits immunitaires congénitaux ou acquis 

touchant l'immunité cellulaire. 

Intolérance au fructose (présence de sorbitol). 

Précautions d'emploi 

Faire un test de grossesse avant la vaccination 
et assurer une contraception efficace pendant 
les 2 mois après la vaccination. 



Associations vaccinales : se reporter à chaque 
vaccin. 

Utiliser avec précaution en cas d'allergie à 
l'œuf. 

Protection limitée dans les 72 h post-exposi- 
tion au virus rougeoleux. 
Chez les nouveau-nés de mère infectée par le 
VIH, attendre la séronégativité de l'enfant par 
Western-blot ou, en ca s de séropositivité, te- 
nir compte du nombre de lymphocytes CD4. 
Conservation entre + 2 et + 8 °C. 

Effets secondaires 

Se reporter aux effets secondaires de chacun 
des vaccins isolément (entre 0,5 et 4 % d'ef- 
fets indésirables). 

Interactions médicamenteuses 

Se reporter à chaque vaccin isolément. 
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DÉFINITION 

La rubéole est un exanthème printanier dû à 
un rubivirus (famille des Togaviridae). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La rubéole survient chez les enfants (5-9 ans) 
et les adultes jeunes. La transmission se fait par 
les sécrétions respiratoires ou par voie san- 
guine (rubéole congénitale). Les malades sont 



le plus contagieux pendant la phase éruptive 
mais peuvent excréter le virus 10 jours avant 
et 15 jours après le rash. Les nouveau-nés at- 
teints de rubéole congénitale peuvent rester 
contagieux pendant plusieurs mois. 
Malgré une immunité spécifique définitive, 
des réinfections asymptomatiques (augmenta- 
tion d'anticorps spécifiques) sans virémie sont 
possibles, le plus souvent asymptomatiques. 



DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

• Incubation 12 à 23 jours. 

• Phase prodromale (2 jours) : fièvre, malaise, 
anorexie, adénopathies cervicales postérieu- 
res voire splénomégalie. 

• Phase éruptive (3-5 jours) : érythème rubéoli- 
forme qui débute sur le visage puis s'étend aux 
membres et au tronc, rhinite, conjonctivite, dis- 
parition de la fièvre au 2 e jour de l'éruption. 
EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Sérologie : 

• Apparition d'IgM ou augmentation de 4 fois 
du titre d'anticorps. 

• Les réinfections entraînent une réapparition 
des IgM. 

• Par prélèvement de sang du cordon après 
la 22 e semaine de grossesse (IgM fœtales). 

TRAITEMENT 

CURATIF 

Pas de traitement spécifique. 
VACCINATION 

Efficacité > 95 % ; selon le calendrier vacci- 
nal (cf. Fiche infirmière p. 81 1). 
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PRONOSTIC 

Il dépend de la survenue de complications. 
RUBÉOLE CONGÉNITALE 

Risque de 40-60 % en cas d'infection pendant 
les deux premiers mois de gestation, 30-35 % 
pendant le troisième mois, 1 % pendant le 
quatrième mois, rare après 20 semaines. Ac- 
couchements prématurés, mort fœtale ; malfor- 
mations : lésions oculaires (cataracte, 
glaucome), auditives (surdité), nerveuses (re- 
tard mental), malformations cardiaques. 

RUBÉOLE CONGÉNITALE ÉVOLUTIVE 

Infection chronique généralisée avec des lé- 
sions et des séquelles multiples (hypotrophie, 
hépatite, méningite, lésions osseuses et neu- 
rologiques). 

ARTHRITES ET ARTHRALGIES 

Présentes chez un tiers des femmes atteintes 
de rubéole, rares chez les hommes et les en- 
fants, elles touchent les doigts, les poignets, 
les genoux ; habituellement transitoires. 

AUTRES 

Purpura (1 cas sur 3 000), encéphalite (1 cas 
sur 5 000), hépatite exceptionnelle. 
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SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

• Pas de traitement car la maladie est le plus 
souvent bénigne. 

• Traitement symptomatique des arthralgies. 

• Aucune surveillance. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Vaccination : 



• Efficacité > 95 %. 

• Une injection à partir de 12 mois et une se- 
conde entre 3 et 6 ans. 

• Vaccination des fillettes entre 11 et 13 ans 
(pas de grossesse pendant un délai de 2 mois 
post-vaccinal) et après l'accouchement pour 
les femmes non immunes. 
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VACCIN ANTIRUBÉOLEUX 
■ Vaccin antirubéoleux 



RUDIVAX 


A. et E. > 12 ans : 1 inj. SC ou IM chez 
tous les enfants puis rappel chez toutes 
les filles avant la puberté 


1 ser. 0,5 mL de solv. + 
H de lyoph. 


5,89 




65% 


5,89 



a 
< 
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Propriétés 

Vaccin viral vivant atténué cultivé sur cellules 
humaines dont l'efficacité presque absolue 
apparaît 15 j après la vaccination et persiste 
pendant au moins 1 8 ans. 

Indications 

Prévention de la rubéole chez les enfants et 
de la rubéole congénitale par vaccination des 
filles avant la puberté. 

Contre-indications 

Grossesse (pas d'indication à une interruption 
de grossesse en cas de vaccination par erreur). 
Déficit immunitaire congénital ou acquis (im- 
munosuppresseurs, corticothérapie, sida). 



Précautions d'emploi 

Faire une réaction de grossesse avant la vac- 
cination et assurer une contraception efficace 
pendant les 2 mois après la vaccination. 
Conservation entre + 2 et + 8 °C. 

Effets secondaires 

Fièvre (10-20%), exanthème rubéolique (5- 
10%), arthralgies (1%), adénopathies (15- 
20 % chez l'adulte), négativation des réac- 
tions tuberculiniques. 

Interactions médicamenteuses 

Compatible avec la vaccination contre la co- 
queluche, le tétanos, la diphtérie, les 
oreillons, la rougeole, la poliomyélite et avec 
le BCG. 
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DÉFINITION 

Un sepsis, ou une septicémie, est la réaction 
normale de l'organisme à une infection. 
Elle se manifeste par la présence d'au moins 
deux des critères suivants : 

• température > 38 °C ou < 36 °C ; 

• tachycardie > 90/min ; 

• polypnée > 20/min ou PaCO, < 32 mm Hg ; 

• leucocytes > 12 000/mm 3 ou < 4 000/mm 3 . 
Un syndrome septique, ou sepsis sévère, se 
caractérise par une hypoperfusion, une hypo- 
tension ou une dysfonction d'organe à dis- 
tance de l'organe infecté : acidose lactique, 
oligurie, confusion, défaillance pulmonaire. 
Le choc septique est un syndrome septique 
nécessitant l'administration d'amines vaso- 
pressives malgré un remplissage correctement 
administré. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Toute infection insuffisamment ou non traitée 
peut évoluer vers une septicémie et/ou un état 
septique sévère. Seule la reconnaissance pré- 



coce des signes de gravité et un traitement 
adapté permettent d'enrayer la détérioration 
clinique vers le choc. 

La prévention repose sur le traitement pré- 
coce des infections, le respect des mesures 
d'hygiène hospitalière, la lutte contre les ger- 
mes nosocomiaux, la diminution des gestes à 
risque (ventilation mécanique, sondage uri- 
naire, dispositif intravasculaire, etc.). 

CONDUITE À TENIR 

• Suspecter le diagnostic (signes : cf. Défini- 
tion p. 812). 

• Évaluer le terrain sous-jacent, rechercher 
une défaillance viscérale. 

• Rechercher la porte d'entrée et des locali- 
sations septiques secondaires. 

• Réaliser les prélèvements biologiques (sans 
retarder le traitement). 

• Débuter le traitement en urgence et hospi- 
taliser le malade. 

• Transfert en réanimation si besoin. 
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TRAITEMENT 

• Oxygénation tissulaire par sonde nasale ou 
masque. 

• Perfusion et remplissage vasculaire par des 
solutés macromoléculaires et l'apport de sel. 

• Antibiothérapie par voie parentérale IV à 
adapter secondairement aux résultats des exa- 
mens microbiologiques (cf. tableau p. 813) : 

- Empirique mais adaptée aux facteurs pré- 
disposant, aux antécédents bactériologi- 
ques du malade, au point de départ et au 
germe supposé responsable de l'infection 
et, le cas échéant, à l'écologie du service. 

- En urgence, les prélèvements bactériolo- 
giques sont réalisés au plus vite mais sans 
retarder le traitement. Les résultats des 



examens microbiologiques conduiront à 
un ajustement thérapeutique dans un se- 
cond temps. 

-Agressive, par l'association d'antibioti- 
ques : élargir le spectre du traitement à l'en- 
semble des germes possibles ; prévenir la 
sélection de mutants résistants ; accroître 
l'efficacité du traitement par une synergie 
antibiotique. 

• Aminés vasopressives en cas de défaillance 
circulatoire (traitement nécessitant une prise 
en charge en soins intensifs) : dopamine, do- 
butamine, noradrénaline ou adrénaline. 

• Transfusion en plasma frais congelé en cas 
de coagulopathie de consommation et en cu- 
lots globulaires en cas d'anémie sévère. 



Antibiothérapie empirique initiale des infections communautaires en fonction du site 



Site 
de l'infection 


Germes possibles 


Antibiotiques 


Peau 


Staphylocoques 

Streptocoques 

(Anaérobies) 


Pénicilline M 100 mg/kg/j en 2 à 4 inj./j 
ou amoxicilline + acide clavulanique 3 g/j 

en 3 à 4 inj. 

± aminoside (gentamicine) 


Urines 


Entérobactéries 


Céfotaxime 1 à 2 g x 3 j 
ou ceftriaxone 1 à 2 g x 1 j 
± aminoside (amikacine) 


Poumons 
(terrain fragilisé) 


Pneumocoque 

Klebsielles 

Légionelles 


Amoxicilline + acide clavulanique 3 g/j 

en 3 à 4 inj. 

ou céfotaxime 1 à 2 g x 3 j 
ou ceftriaxone 1 à 2 g x 1 j 
± fluoroquinolone 
± métronidazole (si inhalation) 


Digestif 


Entérobactéries 

Entérocoque 

Anaérobies 


Amoxicilline + acide clavulanique 3 g/j 

en 3 à 4 inj. 

+ aminoside (amikacine) ou fluoroquinolone 


Inconnu 


Cocci Gram + 
Bacilles Gram" 


Céfotaxime ou ceftriaxone 

+ métronidazole 500 mg x 3 j 

ou pipéracilline + tazobactam 4 g x 3 j 

ou ticarcilline + acide clavulanique 12 

àl5gen3à4 inj. 

+ aminoside (amikacine) 



PRONOSTIC 

Sans traitement adapté, un syndrome septique 
est rapidement fatal. 
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SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 



EXAMENS 

• Recherche de la porte d'entrée : ECBU, hé- 
mocultures 2 ou 3 fois (cf. Fiche technique, 
p. 685), ponction de LCR, d'une collection, 
de liquide de séreuse, retrait d'un cathéter in- 
fecté, radiographie thoracique. 

• Évaluer la gravité : gazométrie artérielle, 
numération-plaquettes, hémostase, iono- 
gramme sanguin, glycémie, lactates, créati- 
nine, enzymes hépatiques. 



Surveillance rapprochée des signes vitaux : 
fréquence cardiaque, pression artérielle, fré- 
quence respiratoire, oxymétrie de pouls, diu- 
rèse horaire, conscience, pour apprécier 
l'efficacité du traitement et intervenir promp- 
tement en cas d'aggravation secondaire. 



Toute aggravation nécessite un renforcement 
thérapeutique et le recours à un réanimateur. 
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DEFINITION 

L'infection par le virus de l'immunodéficience 
humaine (VIH) est longtemps asymptomati- 
que. L'immunodéficience progressant, les su- 
jets deviennent vulnérables à de nombreux 
microbes. Certains d'entre eux, habituelle- 
ment peu ou pas pathogènes, peuvent alors 
engendrer des maladies qu'on dénomme op- 
portunistes. Les malades sont classés dans 



plusieurs catégories selon le stade d'immu no- 
dépression, la survenue d'infections opportu- 
nistes ou de maladies néoplasiques (cf. 
encadré p. 815). La catégorie C est le syn- 
drome d'immunodéficience acquise (sida). 
Depuis mars 2003, il s'agit en France d'une 
infection à déclaration obligatoire et ano- 
nyme 



Révision du système de classification de l'infection VIH 
pour les adultes et les adolescents (1993)" 



Nombre de 
lymphocytes 
TCD4* 


Catégories cliniques 


(A) 

ASYMPTOMATIQUE 
PRIMO-INFECTION 

ou LGP 


(B) 

Symptomatique 
sans critères 
(A) ou (C) 


(C) 
Sida 


> 500/mm 3 


Al 


Bl 


C 


200-499/mm 3 


A2 


B2 


C 


< 200/mm 3 


A3 


B3 


C 



'Correspondance entre valeur absolue et pourcentage des lymphocytes T CD4+ : CD4 = 500/mm 3 : 
= 29 % ; CD4+ 200-499/mm 3 : 14-28 % ; CD4+ < 200/mm 3 : < 14 %. La définition des catégories 
cliniques A, B et C est indiquée dans l'encadré suivant. LPG : lymphadénopathie généralisée persistance. 
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CLASSIFICATION DU SIDA DE L'ADULTE ET L'ADOLESCENT (1993) 
Catégorie A 

Une des ces maladies, si elle ne s'accompagne d'aucune autre des catégories B et C : 

• infection VIH asymptomatique ; 

• lymphadénopathie généralisée persistante ; 

• primo-infection symptomatique. 
Catégorie B 

Une de ces maladies, en l'absence d'aucune de la catégorie C, et si elles sont liées au VIH ou 
indicatives d'un déficit immunitaire ; si elles ont une évolution clinique ou une prise en charge 
thérapeutique compliquée par l'infection VIH : 

• angiomatose bacillaire ; 

• candidose oropharyngée ; 

• candidose vaginale, persistante, fréquente ou qui répond mal au traitement ; 

• dysplasie du col (modérée ou grave), carcinome in situ ; 

• syndrome constitutionnel : fièvre (> 38,5 °C) ou diarrhée supérieure à 1 mois ; 

• leucoplastie chevelue de la langue ; 

• zona récurrent ou > 1 dermatome ; 

• purpura thrombocytopénique idiopathique ; 

• salpingite, en particulier lors de complications par des abcès tubo-ovariens ; 

• neuropathie périphérique. 
Catégorie C 

Maladies classant le sida : 

• cachexie due au VIH ; 

• candidose bronchique, trachéale, œsophagienne ou pulmonaire ; 

• cancer invasif du col ; 

• coccidioïdomycose, disséminée ou extrapulmonaire; 

• cryptococcose extrapulmonaire ; 

• cryptosporidiose intestinale > 1 mois ; 

• infection à CMV (autre que foie, rate ou ganglions) ; 

• rétinite à CMV (avec altération de la vision) ; 

• encéphalopathie due au VIH ; 

• infection herpétique, ulcères chroniques > 1 mois, ou bronchique, pulmonaire, ou oeso- 
phagienne ; 

• histoplasmose disséminée ou extrapulmonaire ; 

• isosporidiose intestinale chronique (> 1 mois) ; 

• sarcome de Kaposi ; 

• lymphome de Burkitt, immunoblastique ou cérébral primitif; 

• infection à Mycobacterium avium ou M. kansasii, disséminée ou extrapulmonaire ; 

• infection à M. tuberculosis ; 

• infection à mycobactérie, identifiée ou non, disséminée ou exttapulmonaire ; 

• pneumonie à Pneumocystis jirovecii ; 

• pneumopathie bactérienne récurrente ; 

• leucoencéphalopathie multifocale progressive ; 

• septicémie récurrente à Salmonella non typhi ; 

• toxoplasmose cérébrale. 
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PRISE EN CHARGE 

DES PRINCIPALES INFECTIONS 

OPPORTUNISTES 

Les infections opportunistes peuvent être pré- 
venues par un maintien ou une restauration 
de l'immunité cellulaire (lymphocytes CD4 
> 500/mm 3 ), ou par des traitements prophy- 
lactiques (dits primaires pour éviter une ma- 
ladie, ou secondaires pour éviter une 
rechute). 



Les dix maladies les plus fréquentes classant 
sida sont : pneumonies bactériennes récidi- 
vantes, candidose œsophagienne, tubercu- 
lose, pneumocystose pulmonaire, infection 
grave à cytomégalovirus, toxoplasmose céré- 
brale, lymphome, sarcome de Kaposi, 
encéphalopathie liée au VIH, mycobactéries 
atypiques. Il faut chercher une infection par 
le VIH en cas de survenue de l'une d'entre 
elles. 



C TRAITEMENT PAR ANTIRÉTROVIRAUX ~3 



FICHE MALADIE 



QUEL TRAITEMENT DÉBUTER ? 

Le but du traitement est double : rendre la l'association d'au moins trois antirétroviraux. 

charge virale indétectable en 3 à 6 mois et Les traitements de première intention font 

empêcher la sélection de virus résistants par l'objet du tableau suivant. 



Traitement de première intention 



Inhibiteur 
nucléosidique (IN) 


+ 


1 Inhibiteur non 
nucléosidique (INN) 


ou 


1 Inhibiteur de protéase 
(IP) 


Zidovudine ou 
abacavir ou 
ténofovir ou 
didanosine 

+ 

lamivudine 

ou emtricitabine 




Efavirenz 
ou névirapine 




fosamprénavir/ritonavir 
ou indinavir/ritonavir 
ou lopinavir/ritonavir 
ou saquinavir/ritonavir 


Autres choix possibles 


2 IN (voir ci-dessus) + nelfinavir 
Stavudine + lamivudine + [1 INN ou 1 IP/ritonavir] 
Zidovudine + didanosine + [1 INN ou 1 IP/ritonavir] 
Zidovudine + lamivudine + abacavir (trizivir) 



QUAND TRAITER ? 

Les indications se fondent sur la concentration 
de lymphocytes CD4, le bénéfice à long terme, 
les effets secondaires et les contraintes théra- 
peutiques (durée « prolongée », nécessité 
d'une bonne observance, nombre élevé de pro- 
duits à ingérer, interactions médicamenteuses). 



La décision est prise après une discussion avec 
le patient et s'appuie sur deux dosages successifs 
de CD4. Les facteurs de mauvaise évolution cli- 
nique sont, par ordre péjoratif décroissant : 
nombre de CD4 (surtout si < 2007mm 3 ), charge 
virale > 1 00 000/mL, âge > 50 ans, sida préexis- 
tant, contamination par toxicomanie. 
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INDICATIONS SCHÉMATIQUES attendre des CD4 < 200/mm 3 pour le com- 

• CD4 > 350/mm 3 : suivi tous les 2-4 mois. mencer) et de la charge virale. 

• CD4 200-350/mm 3 : traitement à discuter * CD4 < 200/mm 3 : traitement nécessaire, 
en fonction de la cinétique du déficit (ne pas 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



• Hémogramme, créatinine, tests hépatiques, 
cholestérol, triglycérides, glycémie, amylase. 

• Sérologies VIH (et Western Blot de confir- 
mation), CMV, hépatite B, hépatite C, toxo- 
plasmose, TPHA-VDRL. 

• CD4 et CD8, charge virale VIH. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

S'assurer de la bonne compréhension du 
schéma thérapeutique. 

Administrer les médicaments chacun selon 
ses nécessités pharmacologiques : 

• prise à jeun (à distance de 2 h au moins 
d'un repas) de la didanosine (VIDEX) ; 

• prise au cours du repas (ou dans les 2 h qui 
suivent) des autres inhibiteurs de protéase 
(tout particulièrement pour le nelfinavir qui 
doit obligatoirement être pris avec un repas 
ou une collation), du ténofovir (VIREAD) ; 

• prise de l'efavirenz {SUSTIVA) de préfé- 
rence au coucher. 

Détecter des difficultés d'observance, par 
exemple liées à une trop grande complexité 
du schéma thérapeutique ou à des obstacles 
du rythme de vie. 
Vérifier la tolérance : 

• signes d'hypersensibilité à l'abacavir (ZIA- 
CEN, TRIZIVIR) ; 

• éruption cutanée sous névirapine (VI RA- 
MUNE) ou efavirenz (SUSTIVA) ; 

• troubles neuropsychiques avec l'efavirenz 

{SUSTIVA), très fréquents (> 50 %) les premiers 
jours ; 

• cytolyse hépatique précoce sous névira- 
pine {VIRAMUNE) ; 



• troubles digestifs (inhibiteur de protéase/ri- 
tonavir). 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 
Clinique 

Poids, disparition des symptômes de la mala- 
die et des infections opportunistes. 

Biologie 

Diminution de la charge virale d'un fac- 
teur 10 après 1 mois de traitement puis « in- 
détectable » entre le troisième et, au plus tard, 
le sixième mois de traitement. 
Remontée progressive des lymphocytes CD4. 

EFFETS SECONDAIRES 

• J8-J15 : hémogramme, transaminases, créa- 
tinine, amylase, glycosurie, protéinurie. 

• Consultations bimensuelles (surtout pour 
abacavir, éfavirenz, névirapine) ou men- 
suelles, puis trimestrielles. 

C'est affaire de spécialiste, car toxicités et in- 
teractions médicamenteuses sont nombreuses 
et complexes. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Surveiller les problèmes d'observance, horai- 
res et modalités de prises, effets secondaires, 
interactions, efficacité thérapeutique (suivi vi- 
rologique et immunitaire). 
Discuter des mesures hygiéno-diététiques, de 
la sexualité, de la poursuite d'une toxicoma- 
nie, du désir d'enfants, enseigner les effets in- 
désirables des médicaments. 
Références 

Prise en charge thérapeutique des personnes 
infectées par le VIH. Rapport 2004. Flamma- 
rion Médecine-Sciences. 
Treating opportunistic infections among HIV 
infected adults and adolescents. Clin Infect 
Dis 2005 ; 40 : SI 31 -235. 
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PNEUMOCYSTOSE PULMONAIRE 



FICHE MALADIE 



DEFINITION, 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Cette infection pulmonaire, de début subaigu, 
est due au champignon Pneumocystis jirovecii 
(anciennement carra/). Elle est à évoquer de- 
vant une pneumopathie interstitielle avec 
CD4 < 250/mm 3 . 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Ce sont ceux d'une pneumopathie : dyspnée, 
toux notamment. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Radiographie de thorax. 

• Saturation en oxygène, gazométrie artérielle. 

• Dosage LDH. 



• Recherche de Pneumocystis dans les cra- 
chats induits ou dans le liquide de lavage al- 
véolaire. 

TRAITEMENT 

Traitement curatif de 21 jours puis prophy- 
laxie secondaire. 

PREMIÈRE INTENTION 
Triméthoprime (TMP) 15mg/kg/j + sulfa- 
méthoxazole (SMZ) 75 mg/kg/j, soit BACTRJM 
faible (4 ampoules IV ou 4 cp. 3 fois/j) ou 
BACTRIM forte (2 cp. 3 fois/j) + corticoïdes 
(prednisone) en fonction de la gravité. 

ALTERNATIVES 

Pentamidine IV, ou pentamidine aérosol, 
(infection peu grave), ou atovaquone, ou tri- 
métrexate (neutrexin), + acide folinique 

+ corticoïdes en fonction de la gravité. 
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SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Prophylaxie systématique : 

• CD4 < 200/mm 3 ou < 15 % des lymphocy- 
tes totaux, corticothérapie prolongée ou chi- 
miothérapie, signes généraux liés au V1H quel 
que soit le nombre de lymphocytes CD4. 

• Cotrimoxazole (BACTRIM forte) 1 cp./j : 
prophylaxie combinée contre la toxoplas- 
mose cérébrale et de nombreuses infections 
bactériennes. 

• Alternatives : dapsone 50-100 mg/j ou ato- 
vaquone 1 500 mg/j ou aérosols mensuels de 
pentamidine. 



• Allergie minime ou modérée au BACTRIM : 
tenter de poursuivre le traitement. 

• Possibilité d'arrêt si CD4 > 200/mm 3 au 
moins 3 mois, à reprendre si CD4 < 300- 
350/mm 3 . 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Amélioration clinique, de la saturation et des 
gaz du sang en 4-8 jours. 
Le pronostic est mauvais en cas de nécessité 
d'une ventilation mécanique. 

EFFETS SECONDAIRES 

Tolérance cutanée digestive et hématologique 
du BACTRIM. 
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C TOXOPLASMOSE B 
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DÉFINITION, 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Première cause de lésions cérébrales focales 
au cours du sida, la toxoplasmose est dûe à 
la réactivation de Toxoplasma gondii (sérolo- 
gie positive en IgG) lorsque les CD4 sont 

< 100/mm' et en l'absence de prophylaxie. Il 
n'y a pas de transmission interhumaine. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Epilepsie, déficit neurologique. 
EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Sérologie toxoplasme positive et CD4 

< 100/mm 3 . 

TRAITEMENT 

EN URGENCE 

• Hospitalisation en milieu spécialisé ou en 
réanimation. En cas de troubles de cons- 
cience, assurer la liberté des voies aériennes, 



prévenir une pneumopathie de déglutition, 
soins de nursing. 

• Servant de test diagnostique : pyrimétha- 
mine (MALOCIDE) 100 mg le premier jour, 50 
à 75 mg/j et sulfadiazine (ADIAZINE) 4 à 6 g/j 
et acide folinique puis pour 6 semaines. 

• Hydratation per os avec alcalinisation (1 L 
de Vichy). 

• Anti-œdémateux (en cas d'hypertension in- 
tracrânienne ou effet de masse) : SOLUMÉ- 
DROL pendant 2-3 jours puis diminution 
rapide (traitement également efficace sur le 
lymphome cérébral) ± mannitol. 

• Antiépileptique (non systématique) : DÉPA- 
KINE ± RIVOTRIL les premiers jours. 

PROPHYLAXIE SECONDAIRE 
SYSTÉMATIQUE 

Par pyriméthamine 25 mg/j + sulfadiazine 

2 g/j (prophylaxie combinée contre la pneu- 
mocystose). 
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SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Évolution favorable en 10 jours, contrôle scan- 
ner après au moins 1 5 jours de traitement ; en 
cas d'aggravation, discuter une biopsie. 
Guérison complète en 6 semaines à 6 mois ; 
mais des séquelles sont possibles, surtout en 
cas de lésion initiale avec effet de masse. 

EFFETS SECONDAIRES 

Surveillance de la tolérance clinique et biolo- 
gique des médicaments. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Une primo-infection par T. gondii peut être 
prévenue chez les malades ayant une sérologie 
négative en évitant une exposition au parasite : 
• laver les légumes crus ; 



• ne pas jardiner sans gants ; 

• ne pas manger de viande insuffisamment 
cuite, en particulier de veau, de mouton, de 
porc et de lapin ; 

• éviter les contacts avec les chats et ne pas 
nettoyer les litières ; 

• se laver les mains avant de passer à table. 
Un contrôles érologique mensuel doit être 
mis en place. 

La nécessité d'une prophylaxie primaire doit 
être expliquée en cas de sérologie toxoplas- 
mose positive et CD4 < 200/mm 3 . 
Les malades traités pour toxoplasmose céré- 
brale doivent être rassurés en raison de très 
fréquentes rémissions sans séquelles. 
Expliquer le risque de rechute en cas d'inter- 
ruption de la prophylaxie secondaire tant que 
les CD4 sont < 200/mm 1 . 
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C TUBERCULOSE ~3 



FICHE MALADIE 



DEFINITION, CAUSES ET 
MÉCANISMES 

Ce sont habituellement des infections par des 
bactéries du complexe de Mycobacterium tu- 
berculoses, survenant à tous les stades de l'in- 
fection par le VIH. On peut observer des 
souches résistant à un ou plusieurs antituber- 
culeux. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Ce sont ceux d'une tuberculose (cf. Tubercu- 
lose p. 1221). 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Recherche de bacilles tuberculeux dans les 
crachats ou tubages : tout mettre en œuvre 
pour faire une culture et un antibiogramme. 
L'intradermoréaction à la tuberculine (IDR) 
est difficile à interpréter et ne permet pas tou- 
jours de déceler une tuberculose latente : 
nombreux faux négatifs. 



TRAITEMENT 



Traitement de tuberculose latente 

Après avoir exclu une tuberculose évolutive, 
traiter un contage avec un sujet bacillifère ou 
une IDR > 5 mm par : 

• isoniazide (+ vitamine B6) pendant 

9 mois ; 

• ou pyrazinamide (20 mg/kg/j) + rifampi- 
cine (600 mg/j) pendant 2 mois (mais risque 
d'hépatite grave). 

Tuberculose pulmonaire 

À tous les stades de l'infection par le VIH, elle 
peut révéler le statut sérologique. La latence 
entre la primo-infection et la maladie tuber- 
culeuse est raccourcie par Pimmunodépres- 
sion. 

Traitement identique à l'immunocompétent, 
parfois allongé à 9 mois. 

Tuberculose extrapulmonaire 

Traitement (cf. Tuberculose p. 1221) prolongé 
9 ou 12 mois. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Hospitalisation, isolement respiratoire, ports 
de masques adaptés. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Amélioration clinique, négativation des BK- 
crachats. 

Absence d'amélioration si la souche est mul- 
ti résistante. 



EFFETS SECONDAIRES 

Toxicité des antituberculeux (hépatique) et in- 
teractions médicamenteuses avec les antipro- 
téases. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

La vaccination par le BCC est contre-indi- 
quée. 
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À MYCOBACTERIUM A VI U M COMPLEX 
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FICHE MALADIE 



DEFINITION, 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Ce sont des infections habituellement à My- 
cobacteiïum avium survenant chez des sujets 
ayant des CD4 < 50/mm 3 . 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Fièvre et cachexie. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Recherche de mycobactéries par hémocul- 
tures ou dans des prélèvements spécifiques 
(moelle). 



• Biologie de routine dont hémogramme et 
tests hépatiques (phosphatases alcalines). 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT CURATIF 

Clarithromycine 500 mg 2 ou 3 fois/j 

+ éthambutol 15mg/kg/j + rifabutine (AN- 

SATIP1NE) 300 mg/j pour 3 à 6 mois. L'amika- 
cine peut être ajoutée (15 mg/kg/j). 

TRAITEMENT D'ENTRETIEN 
Clarithromycine (1 g/j) ou azithromycine 

(600 mg/j) et éthambutol (15 mg/kg/j) au 
moins un an. 



FICHE INFIRMIÈRE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Amélioration clinique en 4-8 semaines. 

EFFETS SECONDAIRES 

Tolérance des médicaments : hémogramme, 
tests hépatiques, créatinine. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Prophylaxie : 

• Elle retarde la survenue d'une infection à 
Mycobacterium avium complex. 



• Indiquée chez les malades dont le nombre 
de CD4 est < 50/mm' si les hémocultures à 
mycobactéries sont négatives. 

• Azithromycine (azadose) 2 cp. à 
600 mg/sem. 

• Prophylaxie active contre diverses bacté- 
ries, mais il y a risque de sélection de souches 
résistantes. 

• Possibilité d'arrêt si CD4 >100/mm 3 au 
moins 3 mois ; reprise si CD4 < 75/mm 3 . 

• Possibilité d'arrêt après un an de traitement 
si l'infection guérit, CD4 > 100/mm 3 au moins 
6 mois, à reprendre si CD4 < 200/mm 3 . 
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FICHE MALADIE 



DÉFINITION, 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Résurgence d'une infection ancienne à cyto- 
mégalovirus survenant quand les lymphocy- 
tes CD4 sont<50/mm 3 . 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Une atteinte rétinienne est la plus fréquente 
manifestation clinique. L'évolution est insi- 
dieuse et souvent asymptomatique. Elle en- 
traîne des lésions irréversibles en 10-21 jours. 
Un fond d'œil doit être réalisé de façon sys- 
tématique tous les mois quand les lymphocy- 
tes T CD4 sont < 100/mm 3 . 
Des formes digestives (colite ou cesophagite) 
sont possibles, ainsi que des atteintes neuro- 
logiques (encéphalites souvent fatales, attein- 
tes périphériques). 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Fond d'œil. 

• Recherche du virus dans le sang, le liquide 
céphalorachidien par PCR ou antigénémie. 

• Biopsies digestives si besoin. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT D'ATTAQUE 

Urgence thérapeutique : 

• Hospitalisation pour surveillance de la tolé- 
rance thérapeutique. 

• Prise en charge psychologique. 

• Mise en place d'un cathéter central en cas 
de difficultés de voie d'abord veineuse. 

• Le choix du traitement d'attaque repose sur 
les complications potentielles, les contre-in- 
dications, les interactions médicamenteuses 
et les contraintes de chaque produit. 



Par voie IV, au choix : 

• ganciclovir (CYMÉVAN) 10mg/kg/j en 

2 perfusions d'1 h pendant 21 jours ; 

• foscarnet sodique (FOSCAVIR) 180mg/kg/j 
en 2 perfusions de 2 h pendant 21 jours. 
Alternatives en cas de rétinite : 

• cidofovir {VISTIDE) 5 mg/kg en 1 perfu- 
sion/sem. (avec 2 g de probénécide per os 

3 h avant la perfusion et 1 g per os 2 h et 8 h 
après), pendant 14 jours ; 

• valganciclovir 900 mg 2 fois/j au cours 
d'un repas riche en graisse en cas d'atteinte 
périphérique modérée ; 

• par voie intravitréenne (devant une atteinte 
oculaire isolée), injections hebdomadaires de 
ganciclovir ou implant intraoculaire (en cas 
d'atteinte grave), associé à un traitement par 
valganciclovir oral (900 mg 2 fois/j) pour éviter 
une infection extraoculaire ou controlatérale. 

TRAITEMENT D'ENTRETIEN DES FORMES 
OCULAIRES 

Il y a rechute quasi systématique sans traite- 
ment et en cas de persistance de l'immuno- 
dépression : 

• Par voie orale, valganciclovir 900 mg/j. 

• Par voie IV, ganciclovir (CYMEVAN) 5- 
6 mg/kg en 1 perf./j 5 à 7 j/sem., ou foscarnet 
[FOSCAVIR) 120 mg/kg en 1 perf./j, ou cido- 
fovir (VISTIDE) 5 mg/kg en 1 perf. (associée au 
probénécide per os) tous les 15 jours. 

• Par voie intravitréenne (absence de préven- 
tion générale), ganciclovir, 1 inj./sem. ou im- 
plant (risque de décollement de rétine), associé 
à un traitement par valganciclovir oral. 

Pas de traitement d'entretien systématique des 
formes digestives. 
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SURVEILLANCE DU TRAITEMENT EDUCATION ET CONSEILS 



EFFICACITE DU TRAITEMENT 

Cicatrisation oculaire au fond d'oeil (> 80% 
des cas) mais absence de récupération fonc- 
tionnelle de la rétine détruite. 
Contrôles d'amélioration à 8 jours et de cicatri- 
sation avant le début du traitement d'entretien. 
Contrôle endoscopique des formes digestives. 

EFFETS SECONDAIRES 

Toxicité des produits utilisés. 



Surveillance de la sérologie CMV annuelle si 
elle est négative à la découverte de l'infection 
VIH. 

Possibilité d'arrêt si CD4 > 100-150/mm' au 
moins 6 mois, sous surveillance ophtalmolo- 
gique régulière, et à reprendre si < 200- 
250/mm 3 . 



C CRYPT0C0CC0SE ]1 
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DÉFINITION, CAUSES ET 
MÉCANISMES 

Deuxième infection opportuniste du système 
nerveux central, la cryptococcose survient 
quand les CD4 sont < 50/mm 3 . 
Cette levure est ubiquitaire, en grande concentra- 
tion dans les déjections de pigeons : contamina- 
tion par voie respiratoire puis ensemencement 
des méninges par voie hématogène. 
La cryptococcose est fatale sans traitement. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Il peut s'agir d'une infection pulmonaire et/ou 
neuroméningée. 

Il faut rechercher une forme généralisée avec 
atteinte pulmonaire (> 90 % des cas). 
EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Radiographie de thorax. 

• Ponction lombaire avec prise de pression 
d'ouverture. 



• Antigène cryptococcique dans le sang ou le 
liquide céphalorachidien. 

• Hémocultures. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT D'ATTAQUE 

Six à huit semaines, à adapter à l'évolution de 

la clinique et du LCR. 

Il s'agit d'une urgence thérapeutique : 

• Hospitalisation en milieu spécialisé ou en 
réanimation. 

• Formes graves : amphotéricine B IV, si 
possible associé à la flucytosine per os ou IV 
pendant 15 jours (diminue les rechutes), puis 
fluconazole per os au moins 8 semaines. 

• Formes modérées : fluconazole per os ou IV. 

PROPHYLAXIE SECONDAIRE 

Systématique, à vie, par fluconazole 200 à 
400 mg/j en 1 prise per os en raison d'une im- 
possibilité de stériliser les foyers infectieux. 
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SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Amélioration clinique en 2 semaines ; sinon, 
refaire une ponction lombaire. 
Pas de surveillance des antigènes cryptoco- 
ques. 

Rechute dans 20-25 % des cas. Décès dans 
25-30 % des cas. Séquelles dans 40 % des cas 
(déficits neurologiques, troubles de la person- 
nalité, hydrocéphalie). 



EFFETS SECONDAIRES 

Surveiller la tolérance à l'amphotéricine B 
(en particulier rénale et ionique) et à la flu- 
cytosine (hématologique). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Possibilité d'arrêt si: CD4 >200/mm 3 au 
moins 6 mois, traitement de plus de 9 mois, 
antigène sérique négatif depuis plus de 
3 mois ; reprise si CD4 < 100-200/mm'. 



C CANDIDOSE ŒSOPHAGIENNE B 



FICHE MALADIE 



DEFINITION, CAUSES ET 
MÉCANISMES 

Première cause d'atteinte œsophagienne, 
habituellement due à Candida albicans, la can- 
didose œsophagienne peut survenir précoce- 
ment au cours de l'évolution et révéler une 
infection par le VIH méconnue avec des CD4 
< 200/mm'. Une atteinte buccale est fréquem- 
ment associée. Des souches résistantes et des 
souches non albicans sont en émergence. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Il peut s'agir d'une dysphagie, de brûlures 
œsophagiennes. 



EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

Une fibroscopie œsogastroduodénale (cf. Fi- 
che technique, chapitre CEsophagite causti- 
que), avec éventuellement des prélèvements, 
permet de porter le diagnostic. 

TRAITEMENT 

Traitement d'épreuve sans endoscopie en cas 
de forme peu sévère (candidose orale asso- 
ciée) à réévaluer au bout de quelques jours : 

• fluconazole (TRIFLUCAN) 200 à 400 mg/j 
en 1 prise per os pendant 2-3 sem. ; 

• itraconazole (SPORANOX) 200 mg/j pen- 
dant 2-3 semaines en surveillant les concen- 
trations plasmatiques. 



FICHE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

L'évolution est favorable en 3 à 5 jours. 



En cas d'échec clinique (persistance des signes 
à 7-14 jours) : réaliser une endoscopie si elle 
n'a pas eu lieu. Deux attitudes possibles : 
• augmenter la dose de fluconazole à 
400 mg/j per os ou par voie IV (malabsorp- 
tions fréquentes) ; ► 
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^ • traitement par amphotéricine B (FUNCI- 
ZONE) IV 0,2 à 0,3 mg/kg/j, éventuellement 
sous forme liposomale. 

EFFETS SECONDAIRES 

Tolérance digestive et hépatique (traitement 
> 3 semaines). 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

Le traitement d'entretien est évité en raison du 
risque de sélection de souches résistantes (il 
peut toutefois être discuté devant une forme 
multirécidivante). 



C CRYPT0SP0RIDI0SE ET MICR0SP0RIDI0SE B 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION, CAUSES ET 
MÉCANISMES 

La cryptosporidiose est due à trois espèces de 
protozoaires du genre Gyptosporidium. Une 
quinzaine de germes unicellulaires, dont En- 
cephalitozoon intestinalis et E bieneusi, sont 
responsables de microsporidiose. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Diarrhées chroniques, parfois cholériformes. 
EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Examen parasitologique des selles ou de biop- 
sies digestives. 

TRAITEMENT 

Pas de traitement spécifique : 
• Support nutritionnel. 



• Réhydratation par voie IV (glucose, bicar- 
bonate, phosphore, magnésium). 

• Traitement symptomatique par antidiarrhéi- 
que(s) : par exemple, IMODIUM 1-10 gél./j, 
voire SOMATOSTATINE UCB. 

• Traitement antirétroviral efficace si CD4 
> 100/mm 3 . 

Cryptosporidiose 
Paromomycine (humatin) 2 g/j pour 1 
mois; azithromycine et nitazoxanide sont 
peu efficaces. 

Microsporidiose 

Infection à Encepbalitozoon intestinalis : ZEN- 
TEL 400 mg 2 fois/j pour 3 semaines. 
Infection à Enterocytozoon bieneusi : fuma- 
giline 20 mg 3 fois/j pendant 14 jours. 
La nitazoxanide est à l'essai. 



FICHE INFIRMIÈRE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT EDUCATION ET CONSEILS 



' LU ■ 
3 ' 



EFFICACITE DU TRAITEMENT 

Surveillance de la diarrhée, de l'état nutrition- 
nel et de l'hydratation. 

EFFETS SECONDAIRES 

Selon les médicaments utilisés. Surveillance 
des plaquettes sous fumagiline. 



Éviter les pays tropicaux, les animaux mala- 
des, consommer de l'eau minérale si CD4 
< 1 00/mm 3 , éviter les fruits de mer, baignades 
et les pratiques sexuelles favorisant la trans- 
mission oro-fécale. 



a 
< 
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C SYPHILIS ~9 



FICHE MALADIE 



Il faut penser à la syphilis devant toute érup- 
tion cutanée ou muqueuse. 
Épidémie récente (9 cas à Paris en 1999, 
140 cas en 2001) surtout chez les homo- 
sexuels masculins : dépistage systématique et 
au moindre doute clinique. 
Les formes cliniques sont atypiques ou graves. 
Un ensemencement des méninges pendant la 
phase secondaire est possible : on discutera 



un examen du liquide céphalorachidien, sur- 
tout si CD4 < 200/mm 3 , et un traitement de 
neurosyphilis (cf. Infections sexuellement 
transmissibles). 

Traitement par extencilline comme chez le 
sujet non VIH avec 2 cures hebdomadaires en 
plus si CD4 < 200/mm 3 . 



C ZONA 3 



FICHE MALADIE 



Un zona peut survenir à tous les stades de 
l'infection par le VIH. 

• Traiter systématiquement par aciclovir (ZO- 

VIRAX) IV 30 mg/kg/j si CD4 < 200/mm 3 . 



• Relais ou traitement d'emblée par valaci- 
clovir (ZELITREX) 500 mg 2 fois/j en cas de for- 
mes simples et CD4 > 200/mm 3 . 
On se référera au chapitre Zona p. 864. 



C INFECTION À VIRUS HERPES SIMPLEX B 



FICHE MALADIE 



Une infection à herpèsvirus peut survenir à On se référera au chapitre Herpès p. 769. 
tous les stades de l'infection par le VIH. 



C MALADIE DE KAP0SI 3 



FICHE MALADIE 



Tumeur liée à HHV-8, cette maladie hétérogène II n'existe pas de traitement antiviral spécifi- 
nécessite une prise en charge au cas par cas. que. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIVIRAUX ANTI-VIH - ANALOGUES NUCLÉOSIDIQUES 
■ Zidovudine 



RETROVIR 


En 2 à 4 prises per os, 30 min avant 

ou 1 h après le repas 

A. : 500 à 600 mg/j 

E. : 90 à 180 mg/m 2 toutes les 6 h 


100 gél. 100 mg 
40 gél. 250 mg 
1 fl. de 200 mL 
à 10 mg/mL 


135,57 
135,57 
31,19 


I 
I 
I 


100% 
100% 
100% 


1,36 
3,39 
31,19 


RÉTROVIR injectable 

En perfusion de 1 h en cas de prise 

orale impossible 

A. : 1 mg/kg toutes les 4 h 


5 fl. 200 mg 




I 


NR 




■ Lamivudine |ou 3TC) + zidovudine |ou AZT) 


COMB/V/R 


A. et E. > 12 ans : 1 cp. x 2/j au cours 
ou en dehors des repas 


60 cp. àl50mg3TC + 
300 mg AZT 


395,77 


I 


100% 


6,6 



Propriétés 

Analogue nucléosidique de la thymidine, qui 
après phosphorylation, inhibe la transcriptase 
inverse du VIH. 

Pharmacocinétique 

Administration per os ou IV, biodisponibilité 
de 60 %, bonne distribution (LCR, placenta), 
métabolisme hépatique, élimination urinaire 
(20%) et glucuroconjuguaison (80%), pas- 
sage transplacentaire. 

Indications 

- Traitement de l'infection VIH en association 
avec d'autres antirétroviraux. 

- Prévention de la transmission verticale chez 
les femmes enceintes après 14 sem. de gros- 
sesse. 

- Traitement de l'encéphalopathie ou de la 
thrombopénie liée au VIH : 1 à 1,5 g/j. 

Contre-indications 

Allergie à la zidovudine. 

Neutropénie < 750/mm'. 

Précautions d'emploi 

Allaitement. 

Surveillance hématologique tous les 15 j au 

début puis tous les mois. 

Risque de sélection de souches résistantes. 



Ganciclovir en traitement d'attaque. 
Insuffisance rénale : adapter en fonction de la 
clairance de la créatinine : 

• >25 mL/min : 300 mg/12 h ; 

• < 25 mL/min et dialyse : 150 mg/12 h. 

Effets secondaires 

(Dépendants de la dose, réversibles à l'arrêt 
du traitement, plus fréquents en cas d'immu- 
nodépression sévère). 

Troubles hématologiques : anémie, neutropénie 
parfois sévère justifiant l'arrêt du traitement. 
Troubles digestifs : nausées (50 %), douleurs 
abdominales, diarrhée (12%), anorexie, vo- 
missements. 

Troubles musculaires : myalgies, myosite (élé- 
vation des CPK). 

Troubles généraux : céphalées (50 %), asthé- 
nie, malaises, insomnie, agitation, éruption 
cutanée. 

Troubles cutanés : éruption, pigmentations 
unguéales, hypertrichose ciliaire. 

Interactions médicamenteuses 

Pharmacologiques : peu nombreuses en rai- 
son de l'absence d'interaction avec les cyto- 
chromes. 

Interférences avec le métabolisme de la zido- 
vudine : AINS, salicylés, cimétidine, clofi- 
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brate, dapsone, benzodiazépines, codéine, 
morphine, isopronosine. 
Probénécide, pyriméthamine, sulfamides, 
triméthoprime. 

■ Didanosine (ou ddl) 



Toxiques : médicaments néphrotoxiqjes ou 
hématotoxiques (amphotéricine B IV, dap- 
sone, interféron, pentamidine, cytotoxi- 
ques). 



VIDEX 



En 2 prises per os toutes les 12 h, 
30 min avant ou 2 h après les repas, 
mâché ou dissous dans un verre d'eau 
A. : > 60 kg : 200 mg x 2/j 

< 60 kg: 125 mgx2/j 

E. (fonction de la surface corporelle) : 
1,1 à 1,4 m 2 : 100mgx2/j 
0,8 à 1 m 2 : 75 mg x 2/j 
0,5 à 0,7 m 2 : 50 mg x 2/j 

< 0,4 m 2 : 25 mg x 2/j 



60 cp. 25 mg 
60 cp. 50 mg 
60 cp. 100 mg 
60 cp. 150 mg 
30 gél. 125 mg 
30 gél. 200 mg 
30 gél. 250 mg 
30 gél. 400 mg 
1 fl de pdre. pour sol. 
buv. de 2 g 
1 fl de pdre. poi 
buv. de 4 o 



ur sol. 



36,72 

58,83 
109,32 
161,38 

70,22 
109,23 
135,24 
211,13 

HOP 

HOP 



100% 
100% 
100% 
100% 
100% 
100% 
100% 
100% 
NR 

NR 



0,61 
0,98 
1,82 
2,69 
2,34 
3,64 
4,51 
7,04 



Propriétés 

Analogue nucléosidique, précurseur de la di- 
déoxyadénosine, qui inhibe la transcriptase 
inverse du VIH. 

Pharmacocinétique 

Per os, biodisponibilité 40 % (augmentée par 
la prise d'un tampon, diminuée par l'acidité 
gastrique et la présence d'aliments), diffusion 
faible dans le LCR (20 %) et le placenta, mé- 
tabolisation par la voie des purines, élimina- 
tion urinaire (50 %). 

Indications 

Traitement de l'infection par le VIH en associa- 
tion avec d'autres antirétroviraux (AZT, d4T). 

Contre-indications 

Allergie à la didanosine. 
Allaitement, grossesse, enfant < 6 mois. 
Pancréatite, hyperamylasémie. 
Neuropathie périphérique. 

Précautions d'emploi 

Prendre les comprimés à jeun (2 h d'un repas). 
Ne pas prendre indinavir et ddl en même 
temps. 

Insuffisance rénale ou hépatique : diminuer la 
dose de 50 % et prendre en une seule fois par 
jour. 

Surveillance de l'amylasémieet de l'uricémie. 



Surveillance neurologique : si neuropathie, 
interrompre et reprendre à demi-dose. 
Apports : 265 mg NaVcp., 16 mEq Mg + 7cp. 

Effets secondaires 

Neuropathies périphériques (15%): arrêt 
jusqu'à guérison. 

Possible nouvelle toxicité hépatique (hyper- 
plasie nodulaire régénératrice). 
Pancréatites (3 %) biologiques ou cliniques 
potentiellement mortelles : arrêt immédiat. 
Troubles digestifs (>15%): diarrhées, nau- 
sées, vomissements, élévation des transami- 
nases nécessitent l'arrêt. 
Fièvre, frissons, céphalées, douleurs, prurit et 
éruption cutanée, asthénie, convulsions, insom- 
nie, confusion mentale, hyperpigmentation cu- 
tanée, diabète insipide ou sucré, hyperuricémie, 
hypokaliémie, hypomagnésémie. 

Interactions médicamenteuses 

PHARMACOLOGIQUES 

Peu nombreuses en raison de l'absence d'in- 
teraction avec les cytochromes. 
Les tampons de la didanosine diminuent 
l'absorption de médicaments, à prendre avec 
2 h de décalage : anti-H„ corticoïdes, cycli- 
nes, dapsone, éthambutol, isoniazide, 
itraconazole, kétoconazole, phénothiazi- 
nes, quinolones, salycilés. 
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Diminution de l'absorption de la didanosine 
par les antiacides et les antiulcéreux. 

TOXIQUES 

Déconseillé avec stavudine [ZER1T) : risque 
de cytopathie mitochondriale et d'acidose 
lactique. 

■ Lamivudine lou 3TC) 



Médicaments neurotoxiques : cisplatine, dap- 
sone, disulfirame, hydralazines, imidazolés, 
isoniazide, lithium, nitrofurantoïne, phény- 
toïne, sels d'or, stavudine, vincristine. 

Augmentation du risque de pancréatite : pen- 
tamidine. 

Ganciclovir, rifampicine, rifabutine. 



ÉP/V/R 


En 2 prises per os, en dehors des repas 
A. et E. > 12 ans : 150 mg x 2/j 


60 cp. 150 mg 

30 cp. 300 mg 

1 fl. 240 mL (sol. buv. à 

10mg/mL(15mL 

= 150 mg) 


181,08 
181,08 
52,11 


I 
I 
I 


100% 
100% 
100% 


3,02 
6,04 
52,11 


■ Lamivudine lou 3TC) + zidovudine (ou AZT) 


COMBIVIR 


A. et E. > 12 ans : 1 cp. x 2/j au cours 
ou en dehors des repas 


60 cp. àl50mg3TC + 
300 mg AZT 


395,77 


I 


100% 


6,6 



Propriétés 

Analogue nucléosidique de la cytidine, inhi- 
biteur de la transcriptase inverse du VIH, actif 
sur les souches résistantes à l'AZT. 
Inhibe également la réplication du virus de 
l'hépatite B, entraînant une normalisation des 
transaminases et une négativation de la viré- 
mie dans plus de 90 % des cas ; un échappe- 
ment apparaît toutefois après quelques mois 
de traitement. 

Pharmacocinétique 

Per os, biodisponibilité 80 % (absorption re- 
tardée par la présence d'aliments sans modi- 
fication de la biodisponibilité), bonne 
distribution (mal connue dans le LCR), faible 
métabolisme hépatique (5-1 %), élimination 
rénale (> 70 %). 

Indications 

- Traitement de l'infection par le VIH en associa- 
tion avec d'autres antirétroviraux (AZT, d4T). 

- Hépatite B chronique. En cas de traitement 
d'une co-infection VHB-VIH, ne pas utiliser 
la lamivudine seule mais en association avec 
le ténofovir. 

Contre-indications 

Allergie à la lamivudine. 



Précautions d'emploi 

Allaitement et grossesse (en cours d'étude). 
Possibilité de prendre en même temps la 3TC, 
l'AZT, la d4T, le ritonavir ou le saquinavir. 

La prise à jeun de 3TC et indinavir augmente 
l'absorption des 2 médicaments. 
Ne pas arrêter brutalement en cas de traite- 
ment d'une infection par le VHB : risque de 
rebond viral. 

Cirrhose hépatique sévère (TP < 50 %) liée à 
une hépatite B chronique : risque de réactiva- 
tion à l'arrêt de la lamivudine. 
Insuffisance rénale ; adapter les doses à la 
clairance de la créatinine : 
->50mL/min: dose initiale 150 mg puis 
150 mgx2/j; 

-30-50 mL/min : 150 mg puis 150 mg x 1/j ; 

- 15-30 mL/min : 150 mg puis 100 mg x 1/j ; 

- 5-1 5 mL/min : 1 50 mg puis 50 mg x 1/j ; 

- < 5 mL/min : 50 mg puis 25 mg x 1/j. 
Apports : contient de l'alcool et 3 g de sac- 
charose pour 150 mg de lamivudine. 

Effets secondaires 

Rares : céphalées, fatigue, malaise, nausées, 
diarrhées, vomissements, douleurs abdomina- 
les, insomnie, toux. 
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Toxicité hématologique sur les 3 lignées (ag- 
gravée avec l'AZT). 

Elévation des transaminases, hépatite cytoly- 
tique. 



Interactions médicamenteuses 

Pharmacologiques : peu nombreuses en rai- 
son de l'absence d'interaction avec les cyto- 
chromes. Triméthoprime : augmente les 
concentrations de lamivudine chez l'insuffi- 
sant rénal mais ne nécessite pas d'adaptation 
de doses. 



i Stavudine (ou d4T] 



ZERIT 


En 2 prises per os, de préférence à 
jeun, ou pendant le repas 
A. > 60 kg : 40 mg x 2/j 
A. < 60 kg : 30 mg x 2/j 


56 gél. 15 mg 
56 gél. 20 mg 
56 gél. 30 mg 
56 gél. 40 mg 


189,46 
196,41 
204,08 
211,11 


I 
I 
I 
I 


o o o o 

010 01 


3,38 
3,51 
3,64 
3,77 



Propriétés 

Analogue nucléosidique de la thymidine, in- 
hibiteur de la transcriptase inverse du VIH. 

Pharmacocinétique 

Per os, biodisponibilité 80%, distribution 
dans tout l'organisme (possible dans le LCR), 
élimination urinaire (80 %). 

Indications 

Traitement de l'infection par le VIH en asso- 
ciation avec d'autres antirétroviraux. 
N'est presque plus utilisé en raison de sa forte 
toxicité mitochondriale. 

Contre-indications 

Allergie à la stavudine. 
Grossesse et allaitement. 

Insuffisance hépatique sévère (TP < 50 %) et 
transaminases > 5 N. 

Antécédents de neuropathie périphérique. 

Pancytopénie. 

Insuffisance rénale. 

Précautions d'emploi 

Possibilité de prendre la stavudine en même 
temps que la ddl, la ddC, la 3TC, le ritonavir, 
le saquinavir et l'indinavir (augmente l'ab- 
sorption des 2 médicaments). 
Surveillance neurologique : si neuropathie 
périphérique, interrompre et reprendre à 
demi-dose après guérison clinique. 
Insuffisance rénale ; adapter la dose à la clai- 
rance de la créatinine et du poids : 



- entre 25 et 50 mL/min : > 60 kg : 20 mg 
x 2/j, < 60 kg : 1 5 mg x 2/j ; 

- entre 10 et 25 mL/min : > 60 kg 20 mg x 1/j, 
< 60 kg : 15 mg x 1/j. 

Effets secondaires 

Risque important de toxicité mitochondriale. 
Neuropathie périphérique (dépendante de la 
dose). 

Nausées, diarrhées, douleurs abdominales. 
Élévation de l'amylase, pancréatite (1 %). 
Rash cutané. 

Élévation des transaminases, troubles héma- 
tologiques modérés. 

Interactions médicamenteuses 

PHARMACOLOGIQUES 

Peu nombreuses en raison de l'absence d'in- 
teraction avec les cytochromes. 
TOXIQUES 

Déconseillée avec la didanosine {VIDEX) : ris- 
que de cytopathie mitochondriale et d'aci- 
dose lactique. 

Médicaments neurotoxiques : amphotéricine 
B IV, cisplatine, cotrimoxazole, didanosine, 
flucytosine, isoniazide, métronidazole, phé- 
nytoïne, vincristine. 

Médicaments hépatotoxiques : acide val- 
proïque, carbamazépine, clofazimine, co- 
trimoxazole, flucytosine, ganciclovir, 
isoniazide, kétoconazole, pentamidine, ri- 
fabutine, rifampicine. 
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■ Abacavir 












ZIAGEN 


A. : 600 mg/j à 1 200 mg/j en 2 ou 
3 prises pendant ou en dehors des 
repas 

E. (> 3 mois) : 8 mg/kg x 2/j 


60 cp. 300 mg 

1 fl. 240 mL + pipette 

doseuse 


310,79 
90,86 


I 
I 


100% 
100% 


5,18 
90,86 


■ Abacavir + lamivudine |ou 3TC) 


Kl VEXA 


A. : 1 cp. x 1/j 


30 cp. 600 mg abacavir 
+ 300 mg 3TC 


474,24 


I 


100% 


15,81 


■ Abacavir + lamivudine |ou 3TC) + zidovudine (ou AZT) 


TRIZIVIR 


A. : 1 cp. x 2/j pendant ou en dehors 
des repas 


60 cp. 300 mg abacavir 
+ 300 mg 3TC + 
150mgAZT 




I 


NR 





Propriétés 

Inhibiteur nucléosidique de la transcriptase 
inverse du VIH-1 . 

Pharmacocinétique 

Biodisponibilité orale de 75 % (indépendante 
de la prise de nourriture), bonne diffusion mé- 
ningée, métabolisme hépatique, élimination 
rénale (< 5 %). 

Indications 

Traitement initial de l'infection par le VIH- 
1 en association avec des inhibiteurs nu- 
cléosidiques (zidovudine + lamivudine). 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement : information man- 
quante. 

Prévenir les malades d'arrêter le traitement au moindre doute (risque mortel) et de consulter en 
urgence. Port en permanence d'une carte d'information. 
Fièvre et/ou éruption maculopapuleuse ou urticarienne. 

Symptômes respiratoires (dyspnée, toux, pharyngite dans 20 % des cas voire pneumopathie ou syndrome 

pseudogrippal), cutanés ou digestifs (nausées, vomissements, diarrhée, douleurs abdominales). 

Biologie : élévation des CPK, de la créatininémie ou lymphopénie. 

Ne jamais tenter de réintroduction après un arrêt pour intolérance. 

Insuffisance hépatique ou rénale minime : pas de modification de dose. 

Risque d'acidose lactique chez les malades ayant une hépatopathie et les obèses. 

Effets secondaires 

Fréquents (>10%) et transitoires: nausées, Réactions d'hypersensibilité (cf. ci-dessus), 

vomissements, fatigue, léthargie, fièvre, Risque d'acidose lactique parfois fatale : arrêt 

céphalée, diarrhée, anorexie. du traitement en cas de cytolyse d'apparition 



Enfant : information manquante. 
Hypersensibilité à l'abacavir. 
Insuffisances hépatocellulaire et rénale sé- 
vères. 

Précautions d'emploi 

Expliquer aux malades les réactions d'hyper- 
sensibilité et la conduite à tenir. 



Réactions d'hypersensibilité chez environ 3 % 
des malades, généralement pendant les 
6 premières semaines (délai médian : 1 1 j) et 
justifiant une consultation tous les 15 j 
pendant les 2 premiers mois de traitement. 
Une recherche HLA B57 est recommandée 
avant la mise sous traitement. 
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d'une hépatomégalie ou d'acidose métaboli- 
que de cause inconnue. 

■ Emtricitabine 



Interactions médicamenteuses 

Pas d'interaction significative rapportée. 



EMIR/ VA 


A. : 200 mg/j en 1 prise 
E. > 33 kg : 200 mg/j en 


[ prise 


30 

i n 


gél. à 200 mg 
sol. buv. 1 70 mL 


180,22 
46,05 


1 
I 


100% 
100% 


6,01 
46,05 


■ Ténofovir disoproxil 


+ emtricitabine 












TRUVADA 


Idem EMTRIVA 




30 


cp. 245 mg/200 mg 


537,29 


I 


100% 


17,91 



Propriétés 

Analogue nucléosidique synthétique de la cy- 
tosine (FTC), ayant des résistances croisées 
avec la lamivudine (3TC) et doté d'une acti- 
vité sur le VIH-1, le VlH-2 et le VHB. 

Pharmacocinétique 

Per os, absorption rapide et importante. 
Concentrations maximales atteintes en 1 à 2 h 
après la prise. 

Biodisponibilité absolue de 93 % par gélules 
et 75 % par solution buvable. 
Élimination rénale (86 % de la dose dans les 
urines). 

Indications 

Traitement de l'infection par le VIH-1 en as- 
sociation avec d'autres antirétroviraux. 
Efficace sur le VHB en association avec du té- 
nofovir (TRUVADA). 

Contre-indications 

Hypersensibilité à l'emtricitabine. 
Déconseillé pendant l'allaitement. 

Insuffisance hépatique ou rénale grave. 



Précautions d'emploi 

Posologies limitées si poids < 33 kg, insuffisance 
rénale (clairance < 50 mL/min), acidose lacti- 
que, hyperlactémie, élévation des transamina- 
ses, atteinte hépatique, hépatomégalie, 
hyperglycémie, hypertriglycéridémie, grossesse. 
Ne pas arrêter brutalement en cas de traite- 
ment d'une infection par le VHB : risque de 
rebond viral. 

Effets secondaires 

Neutropénie, anémie, hémolyse. 
Complications métaboliques, hyperglycémie, 
acidose lactique. 

Céphalées, vertiges, asthénie, diarrhée, dys- 
pepsie. 

Élévation de la lipase et de l'amylase sériques. 
Éruption, prurit. 

Interactions médicamenteuses 

Risque faible d'interactions médiées par le 
CYP450 entre l'emtricitabine et d'autres mé- 
dicaments. 

Augmentation des concentrations sériques si 
co-administration d'autres médicaments éli- 
minés par sécrétion tubulaire active. 
Association à la lamivudine non recommandée. 



ANALOGUE NUCLÉOTIDIQUE 

i Ténofovir disoproxil fumarate 



VIREAD 



A (> 1 8 ans). 1 cp./j au cours d'un repas 30 cp. 245 mg 



375,85 I 100% 12,53 



i Ténofovir disoproxil + emtricitabine 



TRUVADA 


Idem VIRÉAD 


30 cp. 245 mg/200 mg 


537,29 1 


100% 17,91 
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Propriétés 

Ténofovir : analogue nucléoticlique (nucléo- 
side monophosphate) représentant une nou- 
velle classe d'inhibiteurs de la transcriptase 
inverse du VIH et du virus de l'hépatite B mais 
ayant des mécanismes de résistance croisée 
avec les inhibiteurs nucléosidiques. 
Emtricitabine :voir supra. 

Pharmacocinétique 

Peros, prodogue du ténofovir, un analogue nu- 
cléosidique monophosphate, qui doit être phos- 
phorylé pour être efficace, biodisponibilité de 
25 % (augmentée par la prise d'aliments à 
40 %), bonne distribution tissulaire, élimination 
urinaire majoritairement sous forme inchangée. 

Indications 

Échec thérapeutique de l'infection par le VIH, 
chez l'adulte ayant une charge virale 
< 10 000 copies/mL, en association avec 
d'autres antirétroviraux. 

Contre-indications 

Allergie au ténofovir. 

Hypersensibilité à l'emtricitabine (TRUVADA), 
Grossesse et allaitement. 

Non évalué en cas d'insuffisance hépatique 
ou rénale (créatinine > 133 mmol/L ou phos- 
phatémie < 0,65 mmol/L). 



Administration de médicaments néphrotoxi- 
ques (dont cidofovir). 

Précautions d'emploi 

Surveillance de la fonction rénale et de la 
phosphatémie, au début pour tous les mois. 
Arrêt si phosphatémie < 0,32 mmol/L ou 
créatinine > 177 mmol/L. 
Surveillance rapprochée en cas de co-admi- 
nistration avec ddl tamponnée. 

Effets secondaires 

Troubles gastro-intestinaux minimes à modérés. 
Hypophosphatémie. 

Interactions médicamenteuses 

Peu d'études d'interactions. 
Médicaments néphrotoxiques : aminosides, 
amphotéricine B, cidofovir, foscarnet, 
pentamidine IV. 

Pas d'interaction néfaste mise en évidence 
avec : 3TC, indinavir, éfavirenz. 
Augmentation des concentrations de ddl en 
cas de co-administration avec ddl en compri- 
més tamponnés. 

Diminution des concentrations de fopinavir 
et augmentation des concentrations de téno- 
fovir en cas de co-administration avec rito- 
navir/fopinavir. 



INHIBITEURS DE PROTEASES 
i Saquinavir 



INVIRASE 


Associé au ritonavir : 

En 2 prises per os indépendamment 

de la prise alimentaire 

A. et E. >13ans:400mgx2/j 


270 gél. 200 mg 


352,74 


I 


100% 


1,31 


Associé au ritonavir, en 2 prises/j : 
1 000 mg x 2/j 


120 cp. pell. 500 mg 


389,97 


I 


100% 


3,25 



Propriétés 

Inhibiteur de protéase, probablement le 
mieux toléré (pas de perturbation biologique) 
mais peu absorbé par le tube digestif. 

Pharmacocinétique 

Per os, biodisponibilité de 4 % en raison 
d'une faible absorption (augmentée par un 



repas riche en graisses et par le jus de pam- 
plemousse), améliorée par la prise de rito- 
navir et d'un large effet de 1 er passage 
hépatique, distribution dans tout l'organisme 
sauf le LCR, demi-vie 1-2 h, métabolisation 
hépatique par CYP3A4 (dont il est un faible 
inhibiteur), élimination biliaire (96 %) et uri- 
naire (4 %). 
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Indications 

Traitement de l'infection par le VIH en asso- 
ciation avec des inhibiteurs nucléosidiques. 

Contre-indications 

Allergie au saquinavir. 

Grossesse et allaitement. 

Rifabutine et rifampicine qui réduisent la 

biodisponibilité du saquinavir en prise seule. 

Simvastatine, lovastatine. 

Dérivés de l'ergot de seigle (ergotamine, 

dihydroergotamine) : risque d'ergotisme. 

Terfénadine, astémizole, cisapride : risque 

de torsade de pointe. 

Midazolam, triazolam : risque de sédation 
excessive 

Précautions d'emploi 

À toujours prescrire avec un autre inhibiteur 
de protéases, en particulier ritonavir. 



Insuffisance hépatique ou rénale. 
Diarrhées ou malabsorption. 
Hémophilie A ou B : augmentation des be- 
soins en facteur de coagulation. 
Possibilité de prendre en même temps le sa- 
quinavir, l'AZT, la ddC, la 3TC, la d4T, ne 
pas associer à la ddl. 

Dosage plasmatique : résiduelles attendues 
entre 375 et 3 000 ng/mL. 

Effets secondaires 

(dépendants de la dose) 
Troubles digestifs : diarrhées (1 6 %), gêne ab- 
dominale (6%), nausées (4%), ulcérations 



buccales, pharyngite. 
Neuropathie périphérique (4 %). 
Asthénie, céphalées. 

Interactions médicamenteuses 

Saquinavir est un substrat et un faible inhibi- 
teur du CYP3A4. 

Déconseillés car inducteurs enzymatiques 

diminuant les taux sériques de saquinavir : 
rifabutine: réduire la dose à 150mg 
x 3/sem. (ou à 1 j/2) en cas d'association ri- 
tonavir/saquinavir. 

Dexaméthasone : diminution des concentra- 
tions de saquinavir. 

Azolés : kétoconazole (x 3 les concentra- 
tions de saquinavir) ; surveillance avec le 
fluconazole, Pitraconazole, le miconazole. 
Substrats du cytochrome CYP3A4 : surveiller 
les effets toxiques des médicaments suivants 
(inhibiteurs calciques, clindamycine, dap- 
sone, quinidine). 

Efavirenz : administration déconseillée. 
Névirapine : diminution des concentrations 
de saquinavir. 

Ritonavir : augmentation des concentrations 
du saquinavir : utiliser ritonavir 100 mg x 2/j 
et saquinavir 400 mg x 2/j. 
Phénobarbital, phénytoïne, carbamazé- 
pine : interactions mal connues, doser les an- 
tiépileptiques. 

Méthadone : interaction inconnue. 
Contraceptifs oraux : interaction inconnue. 
Sildénafil : diminuer les doses et commencer 
à 25 mg. 



■ Ritonavir 



N0RVIR 


En 2 prises per os au moment des 
repas avec an grand verre d'eau (à 
distance de ddl) 

En association à faible dose avec un 
autre inhibiteur de protéase A. : 

100 mgx2/j 

En monothérapie : A. : 300 mg x 2 le 
1 er j puis augmenter de 1 00 à 200 mg/j 
pour atteindre 600 mg x 2/j en 5 à 1 4 j 
en fonction de la tolérance, puis 
introduire les autres médicaments 


5 fl. sol. buv. de 90 mL 
(80 mg/mL) + verre 
doseur gradué 
336 caps. 100 mg 


398,73 
353,77 


I 
I 


100% 
100% 


79,75 
1,05 
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Propriétés 

Inhibiteur de protéase ayant de nombreux 
effets secondaires et interactions médicamen- 
teuses. Puissant inhibiteur des cytochromes 
CYP3A et CYP2D6 : il fait augmenter les con- 
centrations des médicaments qui sont dégra- 
dés par ces enzymes. 

Pharmacocinétique 

Biodisponibilité > 70 % (améliorée par les ali- 
ments), métabolisation importante par cyto- 
chromes (3A4 > 2D6), inhibiteur puissant du 
CYP3A, élimination biliaire et urinaire 
(< 5 %). 

Indications 

N'est plus prescrit en monothérapie d'inhibi- 
teur de protéase, mais comme inhibiteur 
enzymatique à la faible dose de 100 mg 
x2/j, en association un autre inhibiteur de 
protéase (lopinavir, saquinavir, indinavir, 
amprénavir) dont il augmente les concentra- 
tions sanguines, ce qui en simplifie l'adminis- 
tration ou en augmente l'efficacité. 

Contre-indications 

Allergie au ritonavir. 
Grossesse et allaitement. 

Certains médicaments (cf. tableau p. 836). 

Précautions d'emploi 

Capsules à conserver au froid entre 2 et 8 °C. 
Ne pas mélanger le sirop avec de l'eau, ne 
pas ouvrir les gélules. 

Sécher le verre doseur avant son utilisation. 
Possibilité de prendre le ritonavir en même 
temps que l'AZT, la ddC, la 3TC, la d4T mais 
pas la ddl (2 h d'intervalle). 
Insuffisance rénale ou hépatique. 
Diarrhée (défaut d'absorption). 
Hémophilies (augmente le besoin en facteur 
VIII). 

Enfants < 12 ans, conducteurs de véhicule. 

Effets secondaires 

Fréquents, en particulier pendant les 2 pre- 
mières semaines de traitement, interruption 
du traitement chez 17 % des malades. 
Troubles digestifs : nausées (50 %), vomisse- 
ments (25 %), douleurs abdominales, dys- 
pepsies, altération du goût, éructations, 



ulcération buccale, irritation de la gorge, pha- 
ryngite occasionnelle. 

Troubles neurologiques : paresthésies péri- 
buccales spontanément résolutives (30 %), 
neuropathie sensitive périphérique (15%), 
vertiges, paresthésies, céphalées (15 %), som- 
nolence, insomnie, anxiété. 
Troubles cutanés : érythème, prurit, sueurs. 
Vasodilatation, asthénie (23 %), fièvre, myal- 
gie, perte de poids, toux. 
Anomalies biologiques : augmentation de la 
GGT (12 %), triglycérides jusqu'à 10 g/L sans 
complication rapportée (10%), ALAT (6%), 
ASAT (4 %), bilirubine, phosphatases alcali- 
nes, cholestérol; leucopénie (16%), hy- 
perleucocytose, anémie, allongement du 
temps de coagulation ; augmentation de : 
CPK, amylase, uricémie, magnésémie, glycé- 
mie; hypokaliémie, hypocalcémie. 

Interactions médicamenteuses 

Substrat du CYP3A4 et CYP 2D6, fort inhibiteur 
du CYP 3A4, inducteur des CYP 2C9, 2C19 et 
1A2, avec phénomène d'autoinduction. 
cf. tableaux p. 836. 

Les cytochromes sont des enzymes interve- 
nant dans le métabolise de nombreux médi- 
caments. Ils sont répartis en familles dont 
3 jouent un rôle prépondérant chez l'homme 
(CYP 1, 2, 3), en sous-familles (ex. : CYP3A) 
et en isoenzymes (ex. : CYP3A4). Ce dernier 
est majoritaire et principalement présent dans 
le foie et l'intestin. À lui seul, il métabolisme 
presque la moitié des médicaments métaboli- 
sés par les cytochromes. 
L'activité des cytochromes peut être modifiée 
par des substances, dont de nombreux médi- 
caments. Elles sont rangées en substrats, in- 
ducteurs (activité maximum en 6-1 Oj) ou 
inhibiteurs. Tous les modificateurs de cyto- 
chromes n'agissent pas avec la même inten- 
sité, et certains d'entre eux (ritonavir, 
nelfinavir ou éfavirenz) peuvent, selon les 
circonstances, jouer les 3 rôles. Les interac- 
tions qui en résultent sont complexes (bénéfi- 
ques ou délétères), pas toujours prévisibles et 
peuvent justifier des dosages. On peut les 
consulter sur www.hivatis.org. 
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Schématiquement les inhibiteurs non nucléo- 
sidiques sont des inducteurs modérés du 
CYP3A4 et les inhibiteurs de protéases des 
inhibiteurs du CYP3A4 : ritonavir (le plus puis- 
sant), saquinavir (le plus faible) et les autres 



sont modérés. L'association lopinavir/ritona- 
vir équivaut à ritonavir pleine dose. À l'inverse 
d'autres médicaments (anti-épileptiques, ri- 
fampicine, etc.) peuvent induire ou inhiber le 
métabolisme des antirétroviraux. 



MÉDICAMENTS CONTRE-INDIQUÉS AVEC LE RITONAVIR (NON EXHAUSTIF) 
Antalgiques : dextropropoxyphène 

Antiarythmiques: amiodarone, quinidine, hydroquinidine, flécaïnide, propafénone, 
bépridil 

Anti-inflammatoires : piroxicam 

Anti-infectieux : céfamandole, métronidazole, griséofulvine 
Antihistaminiques : astémizole, terfénadine 

Psychotropes et apparentés : alprazolam (xanax), clorazépate (tranxÈne, noctran), 
diazépam (valium, novazam), flurazépam, lormétazépam (noctamide), midazolam 
(hypnovel), prazépam (lysanxia), triazolam (halcion), zolpidem (stilnox), clozapine 
(lÉponex), pimozide 

Divers : dérivés de l'ergot de seigle, statines (simvastatine et lovastatine), disulfirame 

(ESPÉRAL), millepertuis 



MÉDICAMENTS DONT LES TAUX SÉRIQUES SONT AUGMENTÉS PAR LE RITONAVIR 
Antiarythmiques: lidocaïne, disopyramide 

Antiépileptiques : carbamazépine, phénobarbital : interactions mal connues, à doser 
Anti-infectieux : érythromycine, clarithromycine (adapter si insuffisance rénale), 
azithromycine, rifabutine, (diminuer la dose à 1 50 mg x 3/sem. ou à 1 j/2 même si ritonavir 
à faible dose) rifampicine, kétoconazole (200 mg/j max.), itraconazole, antirétroviraux, 
atovaquone 

Antihistaminiques : loratadine (clamtyne, clarinase), cétirizine (virlix, zyrtec) 
Antivitamines K : warfarine, acenocoumarol 
Corticoïdes : dexaméthasone, prednisolone 
Immunosuppresseurs : ciclosporine, tacrolimus 

Psychotropes : halopéridol, perphénazine, amitriptyline Çlaroxyl, Élavil), 

désipramine (pertofran), imipramine (tofranil), fluoxetine (prozac), paroxétine 

(deroxat), sertraline (zoloft) 

Opiacés : buprénorphine, fentanyl, morphine 

Statines : pravastatine, atorvastatine, fluvastatine 

Autres : sildénafil (25 mg/48 h max.) 



MÉDICAMENTS DONT LES TAUX SÉRIQUES PEUVENT ÊTRE DIMINUÉS 
PAR LE RITONAVIR 

AINS 

Antidiabétique oral : glipizide 
Antiépileptique : phénytoïne 
Ethynil-cestradiol : arrêt 

Inhibiteur de la pompe à protons : oméprazole 
Théophylline : adapter les doses 
Méthadone : doser et/ou augmenter les doses 
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360 gél. 200 mg 
90 gél. 400 mg 
180 gél. 400 mg 



325,1 
170,44 
325,1 



100% 
100% 
100% 



0,9 
1,89 
1,81 



■ Indinavir 
CRIXIVAN 

En 3 prises per os à 8 h d'intervalle, à 
jeun, 30 min à 1 h avant ou > 2 h 
après le repas 
A. : 800 mg x 3/j 
En association avec ritonavir 
(100 mg x 2/j) : 400 à 800 mg x 2/j 
(dosages recommandés) 

Propriétés 

Inhibiteur de protéase très puissant, bien to- 
léré, et peu d'interactions médicamenteuses. 

Pharmacocinétique 

Per os, biodisponibilité de 50-60 % (diminuée 
par la prise alimentaire, améliorée par le jus 
de pamplemousse), bonne distribution (faible 
dans le LCR), demi-vie 1,5-2 h, métabolisa- 
tion hépatique par le CYP3A, élimination bi- 
liaire et urinaire (10-20 %). 

Indications 

Traitement de l'infection par le VIH en asso- 
ciation avec des inhibiteurs nucléosidiques. 

Contre-indications 

Allergie à l'indinavir. 

Grossesse et allaitement. 

Insuffisance hépatique grave. 

Astémizole, terfénadine, cisapride, alpra- 

zolam, midazolam, triazolam. 

Rifampicine. 

Simvastatine, lovastatine. 
Dérivés de l'ergot de seigle. 

Précautions d'emploi 



Risque de lithiase des voies urinaires 
nécessitant une bonne hydratation (> 1,5 L/j). 

À prendre à jeun (2 h d'un repas) si prescrit 
sans ritonavir. 
Insuffisance rénale. 

Insuffisance hépatique légère ou modérée as- 
sociée à une cirrhose : réduire les doses à 
600 mg x 3/j. 

Hyperbilirubinémie libre transitoire régres- 
sant à la poursuite du traitement. 
Hémophilie A ou B : augmentation des be- 
soins en facteurs de coagulation. 



Possibilité de prendre en même temps l'indi- 
navir, l'AZT, la ddC, la 3TC, la d4T. La ddl 

soit être prise à jeun à distance. 

Dosage plasmatique : résiduelles attendues 

entre 150 et 800 ng/mL. 

Effets secondaires 

Troubles digestifs : nausées (35 %), diarrhées 
(25 %), altération du goût (20 %), douleurs 
abdominales (14%), vomissements (11 %), 
dyspepsies (10%), flatulences (8%), séche- 
resse de la bouche (7 %), pyrosis (6 %). 
Troubles neurologiques : céphalées (25 %), 
asthénie (24%), étourdissements (10%), in- 
somnies (7 %), hyperesthésies (7 %), pares- 
thésies (5 %), myalgies. 
Troubles urologiques : lithiase urinaire avec 
cristaux d'indinavir (3-1 5 %) ne pas interrom- 
pre le traitement mais réhydrater, dysuries 
(6 %), hématurie, protéinurie 
Troubles cutanés : rash (19 %), sécheresse de 
la peau (16 %), prurit (7 %), anomalie de ré- 
partition des graisses (bosse de bison). 
Augmentation du VCM, des transaminases, 
bilirubine totale et conjuguée (1 %), diminu- 
tion des polynucléaires neutrophiles. 

Interactions médicamenteuses 

Substrat du CYP3A4, et inhibiteur modéré du 
CYP3A4. 

Saquinavir : augmentation de l'aire sous la 
courbe de 500 %. 

Ritonavir (100 mg x 2/j) : diminuer indinavir 
à 400-800 mg x 2/j (dosages recommandés). 
Névirapine et éfavirenz : augmenter indina- 
vir à 400-800 mg x 2/j si associé à ritonavir 
100 mg x 2/j (dosages recommandés). 
Rifabutine : réduire la dose de rifabutine à 
150 mg/j ou à 300 mg x 2/sem. 
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Kétoconazole : diminuer la dose d'indinavir 
à 600 mg x 3/j (augmentation du pic et de 
l'aire sous la courbe de l'indinavir) 
Itraconazole : à surveiller. 
Inducteurs des cytochromes : phénobarbital, 
phénytoïne, carbamazépine (diminuée, à 
éviter), dexaméthasone. 

■ Amprénavir 



Méthadone : risque de surdosage en métha- 
done. 

Antiarythmiques : à surveiller. 
Sildénafil : 25 mg/48 h maximum 
Jus de pamplemousse : diminution des con- 
centrations d'indinavir de 26 %. 



AGENERASE 


A. et E. > 12 ans (> 50 kg) : 1 200 mg 

x 2/j (capsule molle), si ritonavir 

faible dose : 600 mg x 2/j 

E. 4-12 ans : 20 mg/kg x 2/j (capsule 

molle) ou 17 mg (1,1 mL)/kg x 3/j 

(solution). 


480 caps, molles 50 mg 
240 caps, molles 
150 mg 

1 fl. sol. buv. 240 mL 
(15 mg/mL) 


193,7 
282,16 

34,88 


I 
I 

I 


100% 
100% 

100% 


0,4 
1,18 

34,88 


■ Fosamprénavir 


TELZIR 


A. > 1 8 ans : 700 mg x 2/j associé au 
ritonavir 100 mg x 2/j 
E. : non recommandé 


60 cp. de 700 mg 
1 fl. sol. buv. 225 mL 
(50 mg/mL) 


407,83 
117,03 


I 
I 


100% 
100% 


6,8 
117,03 


■ Tipranavir 


APTIVUS 


A. : 500 mg x 2/j, en association avec 
ritonavir faible dose : 200 mg x 2/j 
E. : non recommandé 


120 caps, molles 
250 mg 


795,02 


I 


100% 


6,63 



Propriétés 

Inhibiteur compétitif de protéase du VIH-1 et 
2 ayant peu ou pas de résistances croisées 



avec les autres IP. 



Pharmacocinétique 

Administration per os, bonne biodisponibilité 
(indépendante de la prise d'aliments), bonne 
distribution sauf LCR, fixation aux protéines 
plasmatiques à 90%, demi-vie de 7-10 h, 
métabolisme hépatique par le CYP3A4 dont il 
est un substrat et un inhibiteur enzymatique, 
élimination essentiellement par voie fécale. 
La solution buvable est moins absorbée que 
les capsules : pas d'équivalence mg pour mg. 

Indications 

Traitement de 2 e intention de l'infection. 
Moins efficace que indinavir chez des mala- 
des jamais traités. Peu étudié chez les mala- 
des lourdement prétraités. 



Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Allergie connue à amprénavir. 

Nouveau-né : en raison de la présence de 
propylène glycol. 

Modificateur de l'absorption de l'alcool : di- 

sulfirame, métronidazole. 

rifampicine : diminution des concentrations 

d'amprénavir de 92 % 

Simvastatine, lovastatine. 

Dérivés de l'ergot de seigle (ergotamine, 

dihydroergotamine) : risque d'ergotisme. 

Effet sédatif prolongé : alprazolam, clora- 

zépate, diazépam, flurazépam, lorméta- 

zépam, midazolam, prazépam, triazolam, 

zolpidem. 

Terfénadine, astémizole, cisapride, pi- 
mozide, quinidine : risque de torsade de 
pointe. 
Millepertuis. 
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Précautions d'emploi 

Insuffisance rénale : pas d'adaptation, mais 
solution buvable contre-indiquée. 
Insuffisance hépatique : réduire chez l'adulte 
à 450 mg x 2/j si modérée et à 300 mg x 2/j 
si grave. Pas de données chez l'enfant. 
Hémophilie : risque accru de saignement. 
Diabète : surveiller la glycémie. 
En cas d'éruption minime ou modérée : pour- 
suivre le traitement avec un antihistamini- 
que. Arrêt définitif si signes de gravité 
(généraux, atteinte muqueuse). 
Dosage plasmatique : résiduelles attendues 
entre 1 000 et 4 000 ng/mL. 

Effets secondaires 

Troubles digestifs, éruptions cutanées, pares- 
thésies péribuccales. 

Augmentation des enzymes hépatiques, trou- 
ble de distribution des graisses, hyperglycémie. 

Interactions médicamenteuses 

Amprénavir : substrat et inhibiteur modéré 
du CYP 3A4. 

Administrer à distance des antiacides. 
Antirétroviraux (capsule molle, chez 
l'adulte) : saquinavir, indinavir, nelfinavir : 

■ Lopinavir + ritonavir 



pas ajustement. 

Ritonavir : diminuer amprénavir à 600 mg 
x 2/j si ritonavir à faible dose (100 mg x 2/j). 
AZT, 3TC, abacavir : pas d'ajustement, 
ddl : pas d'étude, différer les prises à 1 h d'in- 
tervalle. 

Efavirenz : diminution des concentrations 
d'amprénavir mais pas ajustement si utilisa- 
tion amprénavir/neifinavir ou amprénavir/ 
ritonavir, déconseillé avec amprénavir et 
saquinavir. 

Névirapine : interaction non connue, risque 
d'augmentation des concentrations d'ampré- 
navir. 

Réduire la dose de rifabutine à 150 mg/j ou 
300 mg x 2-3/sem. 

Clarithromycine et kétoconazole : pas 

d'ajustement. 

Risque de surdosage ou toxicité accrue : in- 
hibiteurs calciques, statines, clozapine, 
carbamazépine, cimétidine, dapsone, itra- 
conazole, loratadine. 

Risque d'échec : cestroprogestatifs. 
Sildénafil : 25 mg/48 h maximum. 
Méthadone : interaction mal connue. 
Liste non exhaustive. 



KALETRA 


A. + adolescents et enfants ayant une 
surface corporelle > 1,3 m 2 : 3 caps, 
molles x 2/j au cours d'un repas. 
E (> 2 ans) : 230/57,5 mg/nr (cf. 
tableau p. 840) 


180 caps, molles 
(lopinavir 133,3 mg + 
ritonavir 33,3 g) 


512,86 


I 


100% 


2,85 



Propriétés 

Association de ritonavir à un autre inhibi- 
teur de protéase, surtout étudié chez des pa- 
tients jamais traités mais responsable de plus 
fréquents effets secondaires métaboliques que 
d'autres associations. 

Pharmacocinétique 

Peros, biodisponibilité du lopinavir augmen- 
tée par l'administration de ritonavir et amé- 
liorée par la prise de lipide, demi-vie de 5- 
6 h, bonne distribution, métabolisation hépa- 
tique principale par le CYP3A4 et moindre 
par le 2D6, élimination biliaire et urinaire. 



Indications 

Traitement de l'infection par le VIH en asso- 
ciation avec d'autres antirétroviraux. Peu étu- 
dié chez les malades lourdement prétraités. 

Contre-indications 

Cf. celles du ritonavir. 
Allergie au lopinavir. 
Grossesse et allaitement. 

Insuffisance hépatique ou rénale grave. 
Modificateur de l'absorption de l'alcool : di- 
sulfirame, métronidazole. 
Rifampicine : diminution des concentrations 
de lopinavir. 
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Simvastatine, lovastatine. 

Dérivés de l'ergot de seigle (ergotamine, 

dihydroergotamine) : risque d'ergotisme. 

Effet sédatif prolongé : alprazolam, clorazé- 

pate, diazépam, flurazépam, lormétazé- 

pam, midazolam, prazépam, triazolam, 

zolpidem. 

Terfénadine, astémizole, cisapride, pimo- 
zide, amiodarone, quinidine : risque de tor- 
sade de pointe. 
Millepertuis 

Précautions d'emploi 

Insuffisance hépatique légère ou modérée : 
risque augmenté de toxicité hépatique. 
Hémophilie A ou B : augmentation des be- 
soins en facteurs de coagulation. 
Risque de complications métaboliques, dont 
hypertriglycéridémie et pancréatite. 
Présence d'un excipient pouvant donner des 
allergies croisées avec l'aspirine. 
Possibilité de prendre en même temps que : 
AZT, ddC, 3TC, d4T, abacavir, névirapine. 
La ddl doit être prise à distance. Avec éfavi- 
renz, augmenter KALÉTRA à 4 caps, x 2/j. 



Associations aux autres inhibiteurs de pro- 
téases mal connues. 

Effets secondaires 

Complications métaboliques, anomalies de 
répartition des graisses, diabète. 
Fréquents chez l'adulte (> 2 %) : nausées, 
diarrhées, vomissements, douleurs abdomina- 
les, asthénie, céphalées. Hyperglycémie, aug- 
mentation des enzymes hépatiques, 
hypercholestérolémie. 

Peu fréquents chez l'adulte (1 -2 %) : rash, sel- 
les anormales, insomnie. 
Les effets secondaires de fréquence inférieure 
à 1 % ne sont pas rapportés ici. 
Propylène glycol : convulsions, stupeur, ta- 
chycardie, hyperosmolarité, acidose lactique, 
toxicité rénale, hémolyse. 

Interactions médicamenteuses 

Substrat du CYP3A4, et inhibiteur des 

CYP3A4et2D6. 

CT.ritonavir. 

Rifabutine : 1 50 mg x 2 ou 3/sem. 
Clarithromycine : surveillance de toxicité 
hépatique en cas d'insuffisance hépatique. 



Doses chez l'enfant 



Surface corporelle en m 2 


Dose de sirop à administrer x 2/j 
(230/57,5 mg/m 2 ) 


0,25 


0,7 mL (57,5/14,4 mg) 


0,5 


1,4 mL (1 15/28,8 mg) 


0,75 


2,2 mL (172,5/43,1 mg) 


1 


2,9 mL (230/57,5 mg) 


1,25 


3,6 mL (287,5/71,9 mg) 


1,5 


4,3 mL (345/86,3 mg) 


1,75 


5 mL (402,5/100,6 mg) 



■ Atazanavir 



REYATAZ 


A. : 300 mg/j en 1 prise associé au 
ritonavir 1Ô0 mg pendant les repas 
E. : non recommandé 


60 gél. à 1 50 mg 
60 gél. à 200 mg 


490,6 
490,6 


I 
I 


100% 
100% 


8,18 
8,18 
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Propriétés 

Inhibiteur de proléase du VIH-1. 

Pharmacocinétique 

Amélioration de la biodisponibilité et diminu- 
tion de la variabilité de concentration lors de 
la prise de Patazanavir avec de la nourriture. 
Élimination urinaire et fécale. 

Indications 

Traitement de l'infection par le V1H-1 en as- 
sociation avec d'autres antirétroviraux chez 
le patient déjà traité par antirétroviraux. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à l'atazanavir. 
Déconseillé pendant l'allaitement. 

Insuffisance hépatique modérée à sévère. 
Intolérance au galactose, déficit en lactase, 
malabsorption du glucose et du galactose. 

Précautions d'emploi 

Pathologie hépatique, élévation des transa- 
minases, élévation de la bilirubine, antécé- 
dent de bloc de branche complet, 
surveillance du cholestérol et des triglycéri- 
des, diabète, grossesse. 



Effets secondaires 

Réaction allergique, anorexie, anxiété, dé- 
pression, prise de poids, lipodystrophie, 
céphalées, signes neurologiques périphéri- 
ques, amnésie, confusion, vertiges, syncope, 
palpatations, HTA, dyspnée, pancréatite, hé- 
patite, hépatosplénomégalie, élévation des 
transaminases, des CPK, de la bilirubine et de 
l'amylase, prurit, urticaire, eczéma, asthénie, 
fièvre, neutropénie. 

Urologique : lithiase avec élimination de cris- 
taux d'atazanavir (fréquence inconnue). 

Interactions médicamenteuses 

L'atazanavir inhibe le CYP3A4 donc l'associa- 
tion azatanavir-ritonavir est contre-indiquée 
avec les médicaments substrats du CYP3A4 (as- 
témizole, terfénadine, cisapride, pimozide, 
quinidine, bépridil, alcaloïdes de l'ergot de 
seigle, ergotamine et dihydroergotamine). 
Baisse des concentrations plasmatiques de 
l'atazanavir si administration avec les anti- 
acides. 

Augmentation des concentrations d'antia- 
rythmiques (amiodarone, quinidine). 
Associations à éviter : bépridil, contracep- 
tifs oraux, inhibiteurs de la pompe à pro- 
tons, sildénafil, millepertuis ; rifampicine 
contre-indiquée. 



INHIBITEUR DE FUSION 
■ Enf uvirtide 



FUZEON 


A. : 200 mg/j en 1 prise 

E. > 33 kg : 200 mg/j en 1 prise 


60 fl.de pdre. 1 mL 
(90 mg/mL) 


1668,58 


I 


100% 


27,81 



Propriétés 

L'enfuvirtide appartient à la classe thérapeu- 
tique des inhibiteurs de fusion. Il agit en se 
liant à une protéine virale (gp 41 du VIH1) 
dans le milieu extracellulaire, bloquant ainsi 
la fusion entre la membrane virale et la mem- 
brane de la cellule cible et empêchant ainsi 
l'ARN viral d'entrer dans la cellule cible. 

Pharmacocinétique 

Biodisponibilité absolue de 84 %. 
Voies d'élimination non étudiées. 



Indications 

Traitement de l'infection par le VIH-1 en 
association avec d'autres antirétroviraux 
chez les patients en échec à un traitement 
comprenant au moins un inhibiteur des 
protéases, ou un analogue non nucléosi- 
dique ou avec une intolérance à ces traite- 
ments. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à l'enfuvirtide. 
Enfant de moins de 6 ans. 
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Déconseillé pendant la grossesse et l'allaite- 
ment. 

Précautions d'emploi 

Pathologie hépatique, insuffisance rénale sé- 
vère (clairance < 35 mL/min). 

Effets secondaires 

Érythème au site d'injection, acné, eczéma, 
sinusite, conjonctivite, papillome cutané, 
pneumonie, lymphadénopathie, perte d'ap- 
pétit, anorexie, anxiété, hypertriglycéridémie, 



diabète, neuropathie périphérique, hypoes- 
thésie, pancréatite, RCO, calculs rénaux, hé- 
maturie, glomérulonéphrite, élévation des 
CPK et des transaminases, syndrome pseudo- 
grippal, frissons, fièvre. 

Interactions médicamenteuses 

Aucune interaction attendue entre enfuvir- 
tide et médicaments métabolisés par les en- 
zymes du CYP450. 



INHIBITEURS NON NUCLÉOSIDIQUES DE LA TRANSCRIPTASE INVERS 

i Névirapine 



VIRAMUNE 


A. : 200 mg/j pendant 2 sem. puis 
400 mg/j 


60 cp. 200 mg 
1 fl. 240 mL 
(50 mg/5 mL) 


284,76 
HOP 


I 
I 


100% 
NR 


4,75 



Propriétés 

Inhibiteur non nucléosidique de la trans- 
criptase inverse du VIH-1 inefficace sur le 
VIH-2. 

Pharmacocinétique 

Biodisponibilité per os de 93 %, pas de mo- 
dification par la prise d'aliments, de didano- 
sine ou d'antiacides, liaison protéique à 
60 %, inducteur de cytochrome P450, pas- 
sage placentaire et dans le lait maternel, 
demi-vie 25-30 h, métabolisme hépatique 
auto-inductible par cytochromes nécessitant 
une augmentation progressive des doses, éli- 
mination par voie rénale (80 %) et fécale 
(10%). 

Indications 

Traitement initial de l'infection par le VIH- 
1 en association avec des inhibiteurs nu- 
cléosidiques. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement : information man- 
quante. 

Hypersensibilité à la névirapine. 

Insuffisance rénale ou hépatique : pas de don- 
nées. 

Kétoconazole. 

Co-infection par le VHC. 



Précautions d'emploi 

Démarrer à demi-dose (200 mg x 1/j) les 
2 premières semaines. 

Expliquer aux malades les manifestations toxi- 
ques de la névirapine. 
Surveiller les tests hépatiques pendant les 
6 premiers mois (dont tous les 1 5 j pendant 
2 mois). 

Troubles cutanés (< 10 %) : rashs maculopa- 
puleux bénins à modérés dans les 2 premiè- 
res semaines de traitement : surveillance 
sans augmenter les doses avant disparition 
complète. Signes de gravité (éruption in- 
tense, urticaire, atteinte muqueuse, signes 
généraux) : interruption immédiate (20 % 
des cas). 



INTERRUPTION DU TRAITEMENT 
EN CAS DE : 

— anomalie modérée ou sévère des tests hépa- 
tiques (à l'exclusion de la yGT) et jusqu'à nor- 
malisation. Arrêt définitif en cas de récidive à 
la réintroduction ; 

— éruption cutanée sévère ou s'accompagnant 
de signes généraux avec signes de gravité 
(20 % des cas) : éruption intense, urticaire, at- 
teinte muqueuse, phlyctènes, œdème, signes 
généraux, douleurs articulaires ou musculai- 
res, malaise général. 
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En cas d'arrêt supérieur à 7 j, reprendre à la 
dose initiale de 200 mg pendant 14 j. 
Dosage plasmatique : résiduelles entre 
3 000 et 8 000 ng/mL. 

Effets secondaires 

Fréquents : troubles cutanés (< 10 %) : rashs 
maculopapuleux bénins à modérés dans les 
2 premières semaines de traitement : sur- 
veillance sans augmenter les doses avant dis- 
parition complète. Signes de gravité 
(éruption intense, urticaire, atteinte mu- 
queuse, signes généraux) : interruption im- 
médiate (20 % des cas). 
Nausées, asthénie, fièvre, céphalées, somno- 
lence, augmentation des enzymes hépatiques. 
Rares : éruption cutanée (Lyell et Stevens-)o- 
hnson), réaction allergique (anaphylactique, 
angio-œdème, urticaire), hépatite fulmi- 
nante. 



■ Éfavirenz 
SUSTIVA 

A. : 600 mg/j en une prise au coucher 
E. (>3 ans): 13 à 1 5 kg : 200 mg/j ; 
15 à 20 kg: 250 mg/j; 20 à 25 kg: 
300 mg/j ; 25 à 32,5 kg : 350 mg/j ; 
> 40 kg : 600 mg/j 



Propriétés 

Inhibiteur non nucléosidique de la transcrip- 
tase inverse du VIH-1, inefficace sur le VIH-2. 

Pharmacocinétique 

Administration orale, biodisponibilité (50 %) 
augmentée par un repas riche en matières gras- 
ses, pas de modification par les antiacides, 
liaison à 99 % aux protéines plasmatiques, mé- 
tabolisme et inducteur du cytochrome CYP3A4, 
demi-vie entre 40 et 55 h, élimination par voie 
fécale sous forme inchangée (16-61 %), élimi- 
nation urinaire (16-34 % dont 1 % sous forme 
active). 

Indications 

Traitement initial de l'infection par le VIH-1 en 
association avec d'autres antirétroviraux. 



Interactions médicamenteuses 

Pharmacologiques : la névirapine est un 
substrat et un inducteur modéré du cyto- 
chrome CYP3A4. 
MÉDICAMENTS AFFECTÉS 
PAR LA NÉVIRAPINE 
Saquinavir : Cf. INVIRASE. 
Indinavir : augmenter les doses d'indinavir à 
1 000 mg toutes les 8 h en cas d'administra- 
tion de 400 mg de névirapine (diminution de 
l'aire sous la courbe de 28 %). 
Contraceptifs oraux : risque d'échec des 
oestroprogestatifs. 

Clarithromycine : surveillance de la fonction 
hépatique (augmentation des concentrations). 
Méthadone : diminution de 50 % des con- 
centrations plasmatiques. 
MÉDICAMENTS AFFECTANT 
LA NÉVIRAPINE 

Rifampicine et rifabutine : à prendre en 
compte si inhibiteur de protéase. 
Utiliser la rifabutine à la dose de 300 mg/j 



32,29 


I 


100% 


59,39 


I 


100% 


320,08 


I 


100% 


320,08 


I 


100% 


111,82 


I 


100% 



Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Hypersensibilité à l'éfavirenz. 
Insuffisance hépatocellulaire sévère. 
Terfénadine, astémizole, cisapride, mida- 
zolam, triazolam. 

Saquinavir : diminution des concentrations 
en dessous des valeurs thérapeutiques (sauf si 
ritonavir ajouté à faibles doses). 

Précautions d'emploi 

Surveillance des enzymes hépatiques pendant 
les 6 premiers mois (au moins tous les 15 j 
pendant 2 premiers mois). 
Prendre l'éfavirenz au coucher. 
Risque d'éruption cutanée augmenté par un an- 
técédent d'éruption cutanée avec la névirapine. 



30 gél. 50 mg 
30 gél. 100 mg 
90 gél. 200 mg 
30 cp. 600 mg 
1 H. sol. buv. 180 mL 
(30 mg/mL) 
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Risque d'effets secondaires neurologiques. 
Administration prudente en cas d'insuffisance 
hépatique minime à modérée ou d'insuffi- 
sance rénale. 

Dosage plasmatique : résiduelles attendues 
entre 1 100 et 5 000 ng/mL. 

Effets secondaires 

FRÉQUENTS [>10%] 

Troubles cutanés (18 %) : rashs 
maculopapuleux bénins à modérés dans les 
2 premières semaines de traitement : 
surveillance sans augmenter les doses avant 
disparition complète. Signes de gravité 
(éruption intense, urticaire, atteinte 
muqueuse, signes généraux) : interruption 
immédiate (plus d'un tiers des cas). Réactions 
croisées avec la névi rapine. Rares érythèmes 
polymorphes et Stevens-Johnson. 
Troubles neurologiques (dans les premiers 
jours du traitement) : sensations vertigineuses, 
insomnie, somnolence, troubles de la 
concentration et des rêves. Rares réactions 
aiguës de type psychotique. 
Nausées. 



RARES [<10%] 

Diatrhée, dyspepsie, fatigue, augmentation 
des enzymes hépatiques, augmentation de la 
cholestétolémie. 

Interactions médicamenteuses 

Pharmacologiques : substrat du CYP3A4, in- 
ducteur modéré des CYP1 A2, 2D6, inhibiteur 
du CYP3A4, 2C9et2C19. 
MÉDICAMENTS AFFECTÉS PAR 
L'ÉFAVIRENZ 

Inhibiteurs de protéases : voir chaque mé- 
dicament. 

Clarithromycine, cestro-progestatifs : à évi- 
ter. 

Rifabutine : augmenter la dose à 450 600 mg/j. 
Méthadone : diminution de 50 % des con- 
centrations plasmatiques. 

MÉDICAMENTS AFFECTANT 
L'ÉFAVIRENZ 

Rifampicine : augmentet les doses d'éfavi- 
renz à 800 mg/j (diminution de l'aire sous la 
courbe de 26 %). 



ANTI-PNEUM0CYST0SE 
■ Atovaquone 



WELLV0NE 250 mg 


À prendre au moment des repas (riche 

en graisses) 

A. : 750 mg x 4/j 


45 càc susp. buv. 




I 


NR 





Propriétés 

Hydroxynaphtoquinone active sur la chaîne de 
transport des électrons de Pneumocystis carinii. 

Indications 

Traitement curatif et préventif de 2 e intention 
de la pneumocystose pulmonaire en cas d'al- 
lergie aux autres médicaments plus efficaces. 

Contre-indications 

Allergie à l'atovaquone. 
Grossesse et allaitement. 

Enfant, sujets âgés et insuffisance rénale ou 
hépatique. 

Précautions d'emploi 

Prendre les repas au milieu d'un repas riche 



en graisses pour favoriser son absorption. 
Diminution de l'absorption en cas de diar- 
rhée. 

Effets secondaires 

Éruptions cutanées, nausées, diarrhée, cépha- 
lées, fièvre, vomissements, insomnie. 
Rares : asthénie, prurit, candidose buccales, 
douleurs abdominales, constipation, vertiges, 
élévation des transaminases, anémie, hypera- 
mylasémie. 

Interactions médicamenteuses 

Métoclopramide ou rifampicine : diminu- 
tion des concentrations plasmatiques de 
l'atovaquone. 

Risque d'inefficacité des antivitamines K. 
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■ Pentamidine 



PENTACARiNAT 


PENTACARINAT injectable 
En inj. IM ou perf. IV 

— Pneumopathie à Pneumocystis 
carinii : 4 mg/kg en perf. IV lente/j 
x 14 j 

— Trypanosomiase africaine : 4 mg/kg 
en 1 inj. tous les 2-3 j x 7 à 10 inj. 

— Leishmanioses cutanées diffuses 
africaines ou cutanéo-muqueuses : 3- 
4 mg/kg en 1 inj. tous les 2-3 j x 3 à 
4 inj. 

— Leishmaniose viscérale : 3-4 mg/kg 
en 1 inj. tous les 2-3 j x 10 inj. 


1 fl. 300 mg à diluer 
dans 6 mL d'eau stérile 


34,48 


I 


65% 


34,48 


PENTACARINAT aérosol 
En 1 aérosol mensuel de 300 mg à 
l'aide d'un nébulisateur Respirgard II 
ou Fisoneb 


1 fl. 300 mg à diluer 
dans 6 mL d'eau stérile 


34,48 


I 


65% 


34,48 



Propriétés 

Diamidine aromatique, de mode d'action mal 
connu, efficace dans le traitement des certai- 
nes protozooses et de la pneumocystose. 

Pharmacocinétique 

Utilisation par voie parentérale ou en aérosol, 
demi-vie de 29 h, élimination urinaire et fé- 
cale, pas de diffusion dans le système nerveux 
central, passage transplacentaire, pas d'effet 
systémique par voie intrapulmonaire. 

Indications 

- Trypanosomiase africaine. 

- Leishmaniose cutanée, cutanéo-muqueuse, 
viscérale (en 2" intention). 

- Pneumocystose pulmonaire en traitement 
préventif ou curatif (moins efficace que le co- 
trimoxazole). 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Tuberculose pulmonaire (risque de dissémi- 
nation favorisée par l'usage des aérosols). 
Enfant < 8 kg. 

Allergie au PENTACARINAT. 



Précautions d'emploi 

Surveillance fréquente pendant le traitement 
de la pression artérielle, de la glycémie, de la 
fonction rénale (protéinurie, diurèse, créati- 
nine), de la numération et des enzymes hépa- 
tiques. 

Perfusion dans du sérum glucosé pendant 1 à 
2 h, malade à jeun et allongé. 
Perfusion de pour prévenir le risque d'hypo- 
glycémie. 

Insuffisance rénale : diminuer la dose de 30 à 
50 % (risque d'accumulation). 

Effets secondaires 

Fréquents par voie parentérale (> 50 %) : 
hypotension parfois grave, malaise, rash, 
nausées, vomissements, hypoglycémie poten- 
tiellement mortelle à prévenir par la perfusion 
de sérum glucosé, apparition d'un diabète 
sucré, insuffisance rénale (25 %), cytolyse hé- 
patique, neutropénie, hypocalcémie, throm- 
bopénie, hypocalcémie, fièvre, tachycardies, 
goût métallique. 

Rares : torsades de pointes, pancréatites. 

Interactions médicamenteuses 

À surveiller : didanosine, foscarnet. 



ANTI-TOXOPLASMOSE 
■ Sulfadiazine 



ADIAZINE 


En 4 prises per os en dehors des repas 
A. : 8 à 12cp./j 
E. : 150 mg/kg/j 


20 cp. 500 mg 


3,36 


I 


65% 


0,17 



Propriétés 

Sulfamides bactériostatiques inhibiteurs de 
la synthèse de l'acide folique utilisé pour son 
action sur certains protozoaires. 

Pharmacocinétique 

Usage per os ou parentéral, bonne biodispo- 
nibilité, bonne distribution tissulaire (y com- 
pris le LCR, liquides synovial, pleural et 
péritonéal), métabolisation hépatique, élimi- 
nation urinaire, passage transplacentaire. 

Indications 

-Traitement préventif et curatif de la toxo- 
plasmose. 

- Prévention de la pneumocystose pulmo- 
naire au cours du sida. 

Contre-indications 

Allergies aux sulfamides. 
Fin de grossesse, allaitement, nouveau-né. 
Insuffisances hépatiques sévères. 
Porphyries, déficit en G6PD, anémies par ca- 
rence en folates. 

Exposition aux UV (photosensibilisation). 
Méthotrexate, procaïne. 

Précautions d'emploi 

Déconseillés pendant la grossesse. 
Surveillance hématologiques en cas de traite- 
ment prolongé. 

Associer de l'acide folinique en cas de trai- 
tement au long cours. 



Diurèse alcaline (cristallurie). 

Insuffisance rénale : adapter la dose à la clai- 

rance de la créatinine : 

• <30 mL/min : 1,5 à 3 g/12 h ; 

• < 10 mL/min : 1,5 à 3 g/24 h. 

Effets secondaires 

Troubles digestifs : anorexie, nausées, 
vomissements, stomatite, colite pseudo- 
membraneuse, ulcérations œsophagiennes, 
pancréatites (rares), ictère nucléaire du 
nouveau-né. 

Réactions allergiques (fréquentes au cours du 
sida) : urticaires, érythème maculopapuleux, 
œdème de Quincke, fièvre, arthralgies, vas- 
cularites, hépatites immuno-allergiques, ma- 
ladie sérique, dermites exfoliatrices, 
syndrome de Lyell (0,2 cas/million). 
Troubles hématologiques : neutropénie réver- 
sible, anémie mégaloblastique, méthémoglo- 
binémie, thrombopénie, agranulocytose. 
Troubles neurologiques : céphalées, neuropa- 
thies périphériques, dépression, convulsions, 
ataxie, hallucinations visuelles, acouphènes, 
vertiges, insomnie, surdité, tremblements. 
Tubulopathie et insuffisance rénale. 

Interactions médicamenteuses 

Potentialisation des antivitamines K, phény- 
toïne, sulfamides, hypoglycémiants, zido- 
vudine. 

Diminution de la ciclosporinémie. 



■ Pyriméthamine 



MALOCIDE 


En 1 prise/j per os 

A. : 100-200 mg le l"j puis 50 à 

100 mg/j 

E. : 1 mg/kg/j en 2-3 prises/sem. 


20 cp. séc. 50 mg 


9,25 




65 % 


0,46 
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Propriétés 

Inhibiteur de la dihydrofolate réductase active 
1 000 fois plus actif sur les protozoaires sen- 
sibles que sur les cellules humaines. 

Pharmacocinétique 

Bonne absorption per os, métabolisation 
quasi complète, excrétion de 3 % de la dro- 
gue sous forme inchangée dans les urines. 

Indications 

- Traitement curatif et préventif de la toxo- 
plasmose au cours du sida (en association 
avec un sulfamide). 

- Traitement préventif de la pneumocystose au 
cours du sida (en association avec la dapsone). 

- Traitement curatif de certains accès palustre 
à Plasmodium falciparum résistants ou en cas 
d'allergie. 



Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Précautions d'emploi 

Supplémentation en acide folinique au cours 
des traitements de longue durée. 
Surveillance hebdomadaire de la numération 
sanguine et des plaquettes. 

Effets secondaires 

Anémie, neutropénie, thrombopénie par ca- 
rence en acide folique. 
Rares : rash, vomissements, convulsions. 

Interactions médicamenteuses 

Déconseillées : autres médicaments myélo- 
suppresseurs (zidovudine). 
Synergie avec les sulfamides. 



ANTIVIRAL ANTI-CMV 
■ Ganciclovir 



CYMEVAN 


CYMEVAN injectable 

En perf. IV de 1 h 

Traitement d'attaque : 5 mg/kg x 2/j 

Traitement d'entretien : 5 mg/kg x 1/j 


1 fl. 500 mg 


HOP 


I 


NR 




CYMEVAN per os 

En 3 prises per os, toujours avec des 

aliments 

Traitement d'entretien : 3 g/j 


84 gél. 250 mg 


352,16 


I 


65% 


4,19 



Propriétés 

Analogue de la déoxyguanosine métabolisé 
par les enzymes cellulaires en dérivé phops- 
phaté actif, virustatique sur les herpesvirus et 
plus particulièrement sur CMV. 

Pharmacocinétique 

Usage per os (biodisponibilité 1 %), intravei- 
neux ou intravitréen, bonne diffusion y com- 
pris le LCR, l'humeur aqueuse et la rétine, pas 
de métabolisation, élimination rénale 
(> 90 %), hémodialysable. 

Indications 

- Traitement curatif et prévention secondaire 
des infections graves à CMV chez les immuno- 
déprimés. 

- Prophylaxie des infections à CMV chez les 



greffés de moelle. 
Contre-indications 

Allergie au ganciclovir ou à l'aciclovir; leuco- 
pénie < 500 polynucléaires/mm'. Grossesse et 
allaitement ; absence de contraception efficace. 

Précautions d'emploi 

Éviter les injections sous-cutanées et intra- 
musculaires. 

Insuffisance rénale : adapter la dose à la clai- 
rance de la créatinine : cf. tableau p. 848. 

Effets secondaires 

Troubles hématologiques (fréquents) : neutropé- 
nie < 1 000/mm' (40 %) réversible dépendante 
de la dose et précoce (2 e semaine de traitement), 
thrombopénie (20 %), anémie (2-4 %). 
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Troubles neurologiques (5-15%): céphalées 
(10%), convulsions (3 %), confusion (5 %). 
Troubles digestifs : nausées (10%), vomisse- 
ments (2 %), augmentation des transaminases 
et des phosphatases alcalines. 
Complications au point d'injection : hémorra- 
gies intravitréennes, induration scléreuse, dé- 
collement rétinien. 

Divers : rashs (6 %), fièvre, myalgies, frisson- 
nements, malaises, réactions anaphylacti- 
ques, élévation de la créatininémie (2 %). 

Interactions médicamenteuses 

Augmentation des troubles hématologiques et 
sur les épithéliums à renouvellement rapide 



(intestinal, cutané, génital) : dapsone, penta- 
midine, pyriméthamine, flucytosine, anti- 
cancéreux (vincristine, vinblastine, 
doxorubicine), amphotéricine B, sulfamé- 
thoxazole-triméthoprime, zidovudine. 
Augmentation du risque de convulsions : imi- 
pénème-cilastatine. 

Risque élevé de convulsions : imipénème- 
cilastatine. 

Risque de toxicité accrue : probénécide, AZT 
(médullaire), ddC (neuropathie), ciclosporine 

(rénale). 



Posologie 

Posologie du ganciclovir au cours de l'insuffisance rénale 





GANCICLOVIR IV 


GANCICLOVIR 
ORAL 


CLAIRANCE 

DE LA 
CRÉATININE 
(mL/min) 


DOSE 
D'ATTAQUE 
(mg/kg) 


DOSE 
D'ENTRETIEN 
(mg/kg) 


DOSE 
D'ENTRETIEN 
( m g) 


>80 


5/12 h 


5/24 h 


1000/8 h 


50-80 


5/12 h 


2,5/24 h 


500/8 h 


30-50 


2,5/12 h 


2,5/24 h 


250/6 h 


10-30 


2,5/24 h 


2,5/24 h 


250/12 h 


<10etHD* 


1,25/24 h 


1,25/24 h 


50 X 3/sem. 



*HD : hémodialyse, administrer 2,5 mg/kg en fin de séance. 

■ Foscarnet sodique 



F0SCAVIR 


Traitement d'attaque : 2 perf./j 
Traitement d'entretien : 1 perf./j 


m. 6 g 


HOP 


I 


NR 





Propriétés 

Antiviral virustatique qui inhibe directement 
l'ADN polymérase des Herpès viridae. 

Pharmacocinétique 

Usage intravitréen ou intraveineux (biodispo- 
nibilité peros < 20 %), concentration plasma- 
tique variable d'un sujet à l'autre, bonne 
distribution (LCR, forte fixation osseuse), pas 
de métabolisation, élimination rénale > 80 %, 
hémodialysable. 



Indications 

-Traitements curatifs et prévention secon- 
daire des infections graves à CMV chez les 
immunodéprimés. 

- Traitements des infections à HSV et VZV ré- 
sistants à l'aciclovir et des infections à CMV 
résistantes au ganciclovir. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 
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Précautions d'emploi 

Insuffisance rénale : adapter la dose à la créa- 
tinine plasmatique (cf. tableau p. 849). 
Supplémentation en phosphore et en potas- 
sium. 

Perfusions lentes de 2 h avec hyperhydrata- 
tion >2 L de sérum physiologique/j. 

Effets secondaires 

Troubles néphrologiques (diminués par l'hype- 
rhydratation) : augmentation de la créatininé- 
mie, protéinurie, diabète insipide, néphrite 
interstitielle aiguë, hypo-ou hypercalcémie 
(30-60%), hypokaliémie (16%), hypomagné- 
sémie (1 5 %), hyperphosphorémie (8 %). 
Troubles urologiques : ulcérations du gland et 
du méat urinaire. 



Troubles hématologiques : anémie (20-50 %), 
leuconeutropénie, thrombopénie. 
Troubles neurologiques : fatigue (100 %), hal- 
lucinations, céphalées, maux de tête, convul- 
sions, paresthésies. 

Troubles digestifs : nausées, vomissements 
(20-30%), diarrhées, douleurs abdominales, 
ulcérations buccales. 

Divers : fièvre (25 %), rashs, dermites de con- 
tact, augmentation des transaminases. 

Interactions médicamenteuses 

Médicaments néphrotoxiques. 
Médicaments hypo-ou hypercalcémiants. 

Posologie 



Posologies de foscarnet chez l'insuffisant rénal 



CRÉATININÉMIE 
fjlmol/L) 


DOSES 
D'ATTAQUE 
( m g/ k g) 


INTERVALLES 
(h) 


DOSES 
D'ENTRETIEN 
(mg/kg/j) 


< 110 


60 


8 


90-120 


110-120 


55 


8 


90-120 


120-140 


49 


8 


78-104 


140-170 


42 


8 


75-100 


170-210 


35 


8 


71-94 


210-240 


28 


8 


63-84 


240-250 


21 


8 


57-76 


>250 


NR* 


NR 


NR 



*NR: non recommandé. 



■ VaLganciclovir 



R0VALCYTE 


Per os, au cours d'un repas 
A. : traitement d'attaque d'une rétinite 
à CMV : 2 cp. x 2/j pendant 21 j 
A. : traitement d'entretien d'une 
rétinite à CMV : 2 cp. x 1/j 


60 cp. 450 mg 


1584,16 


I 


65% 


26,4 



Propriétés nombreux herpesvirus (HSV-1 et-2, VZV, 

Prodrogue du ganciclovir, dont la biodispo- CMV), et le virus de l'hépatite B, étudié dans 

nibilité permet une exposition similaire au le traitement des rétinites à CMV au cours de 

ganciclovir intraveineux, actif in vitro sur de l'infection par le VIH. 



Licence enqc-1 86-31 8067-000000085333 accordée le 29 juin 201 1 à 
BOHAWES 
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Pharmacocinétique 

Per os, prodrogue rapidement métabolisée en 
ganciclovir, absorption orale augmentée par 
la prise d'aliments (1 fois mieux absorbé que 
le ganciclovir oral), biodisponibilité 60 %, 
métabolisé en ganciclovir puis éliminé sous 
cette forme par voie rénale. Cf. aussi la phar- 
macocinétique du ganciclovir. 

Indications 

Traitement d'attaque et d'entretien des rétini- 
tes à cytomégalovirus au cours du sida de 
l'adulte : serait d'une efficacité égale au gan- 
ciclovir intraveineux. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Hypersensibilité au valganciclovir, aciclovir 
ou ganciclovir. 

Absence de contraception efficace ; 
Neutropénie à polynucléaires neutrophiles 
< 500/mm'. 

Thrombocytopénie < 25 000/mm 3 . 

Hémoglobine < 8 g/dL. 

Hémodialyse : préférer ganciclovir intraveineux. 

Précautions d'emploi 

Ne pas broyer ni casser les comprimés. 



Chez l'animal : mutagène, tératogène, asper- 
matogénique et carcinogène. 
Contraception obligatoire chez la femme en 
âge de procréer. 

Risque d'inhibition définitive de la spermato- 
genèse et risque de stérilité chez la femme : 
nécessité d'utiliser des préservatifs pendant la 
durée du traitement et 90 j après l'arrêt. 
Agent cancérigène possible. Insuffisance ré- 
nale : cf. tableau p. 850. 
Risque de toxicité hématologique grave : sur- 
veillance bimensuelle de l'hémogramme et 
des plaquettes, ou hebdomadaire si antécé- 
dent de neutropénie ou neutropénie en début 
de traitement. 

Surveillance bimensuelle ou mensuelle de la 
fonction rénale. 

Effets secondaires 

Cf.ganciclovir. 

Traitement d'attaque : fréquents (> 1 %) : diar- 
rhées, neutropénie, fièvre, candidose buccale. 
Traitement d'entretien: fréquents (>20%): 
diarrhées, nausées, neutropénie, anémie, fièvre. 

Interactions médicamenteuses 

Cf.ganciclovir. 



Clairance 
de la créatinine 


Traitement d'attaque 


Traitement d'entretien 


> SO mL/min 


900 mg x 2/j 


900 mgx 1/j 


40-59 mL/min 


450 mg x 2/j 


450 mg x 1/j 


25-39 mL/min 


450 mg x 1/j 


450 mg tous les 2 j 


10-24 mL/min 


450 mg tous les 2 j 


450 mg x 2/sem. 



■ Cidofovir 



VIST IDE 


A. : en 1 h, à vitesse constante, après 
une bonne hydratation 
Traitement d'attaque : 5 mg/kg x 1/sem. 
pendant 2 sem. consécutives 
Traitement d'entretien : 5 mg/kg toutes 
les 2 sem. à démarrer 2 sem. après la fin 
du traitement d'attaque 
Administrer, avec un repas, 2 g de 
probénécide 3 h avant le cidofovir et 
1 g de probénécide 1 h et 8 h après la 
fin de la perfusion (4 g au total) 


5 fl. 375 mg/5 mL 


HOP 


I 


NR 
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Propriétés 

Analogue de la cytidine inhibiteur de la répli- 
cation virale du cytomégalovirus humain. 

Pharmacocinétique 

Usage intraveineux, bonne diffusion dans 
l'humeur aqueuse et la rétine, pas de métabo- 
lisation (nécessite une phosphorylation intra- 
cellulaire pour être actif sur l'ADN- 
polymérase virale), élimination rénale sous 
forme inchangée (> 90 %), hémodialysable. 

Indications 

Traitement curatif et prévention secondaire 
des rétinites à CMV au cours du sida. 
En cours d'étude dans la leuco-encéphalite 
multifocale progressive. 

Contre-indications 

Allergie au cidofovir ou au probénécide. 
Grossesse et allaitement. 

Insuffisance rénale (créatinine >133umol/L, 
clairance < 55 mL/min ou protéinurie 
>0,1 mg/dL). 

Co-administration de produits néphrotoxiques. 
Usage intravitréen. 

Précautions d'emploi 

Vérifier la NFS et la fonction rénale avant 
chaque injection. 

Hydrater avec 1 L de sérum physiologique 
administré pendant 1 h juste avant le 
cidofovir puis continuer par 1 L démarré en 
même temps que le cidofovir mais perfusé 
pendant 1 à 3 h. 

Administrer, avec un repas, 2 g de 
probénécide 3 h avant le cidofovir et 1 g de 
probénécide 1 h et 8 h après la fin de la 
perfusion (4 g au total). 
Arrêt de tout médicament néphrotoxique au 
moins 7 j avant le début du cidofovir. 
Interrompre les injections et intensifier 
l'hydratation en cas d'augmentation de la 
créatininémie de 44 pmol/L ou de protéinurie 
à 2+, soit supérieure à 100 mg/dL. 



En cas d'allergie cutanée ou d'intolérance di- 
gestive du probénécide, administrer un an- 
tihistaminique 

Prévenir le risque de diffusion sous-cutanée 
par une bonne voie d'abord. 
Insuffisance rénale : adapter la dose à la clai- 
rance de la créatinine (cf. encadré p. 851). 
Risque de neutropénie réversible. 
Risque d'uvéite à traiter localement. 
Diluer dans du sérum physiologique. Utiliser 
des poches de perfusion en chlorure de poly- 
vinyle ou éthylène/propylène. 

Effets secondaires 

Toxicité rénale responsable d'insuffisance ré- 
nale parfois irréversible par atteinte tubulaire 
et prévenue par l'administration de probéné- 
cide qui en inhibe la réabsorption tubulaire 
proximale. Dépistage par mise en évidence 
de signes avant-coureurs : protéinurie, hypo- 
phosphorémie, augmentation de la créatini- 
némie. 

Fréquents (> 10 %) : fièvre, éruption cutanée, 
nausées et vomissements, neutropénie, asthé- 
nie, alopécie. 

Uvéite médicamenteuse d'évolution habituel- 
lement favorable sous corticoïdes locaux. 

Interactions médicamenteuses 

Interactions avec le métabolisme ou la sécré- 
tion rénale de nombreux médicaments. Liste 
non exhaustive : paracétamot, acicLovir, in- 
hibiteurs de l'enzyme de conversion, aspi- 
rine, barbituriques, benzodiazépines, 
méthotrexate, furosémide, AINS, théophyl- 
fine, AZT, etc. 

AZT : arrêt du traitement ou diminution de 
50 %. 
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TETANOS 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Le tétanos est une toxi-infection due à une 
bactérie anaérobie tellurique : Clostridium te- 
tani. Moins de 100 cas par an en France dont 
70 % chez des sujets âgés qui ne sont pas ou 
plus immunisés. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Au point d'inoculation, même si la plaie est 
minime, il y a production d'une toxine qui ga- 
gne le système nerveux central et qui y bloque 
les synapses des neurones moteurs et du sys- 
tème végétatif. 

DIAGNOSTIC 

Des contractures apparaissent en 6 à 15 
jours : muscles masticateurs (trismus), trou- 
bles de la déglutition (stase salivaire, dyspha- 



Recommandations du ministère de la Santé pour la prévention du tétanos 



Situation vaccinale 
du patient 


Nature de l'exposition 


Plaie minime * 


Plaie grave ** 


Vaccination antérieure certaine 
et complète 






< 5 ans 


Rien 


Rien 


5 à 10 ans 


Rien 


Vaccin (rappel) 


> 10 ans 


Vaccin (rappel) 


Vaccin (rappel) + sérum 


Vaccination antérieure certaine mais 
incomplète (au moins 1 injection) 


Vaccination 
complète 


Vaccination complète 
+ sérum 


Vaccination absente ou douteuse 


Vaccination 
complète + sérum 


Vaccination complète 
+ sérum double dose 



*Plaie minime, piqûre, coupures, excoriations peu pénétrantes, non souillées, sans corps étranger, ulcère 
de jambe, interventions chirurgicales sur le pied, le tube digestif, l'utérus, fracture ouverte de jambe. 

**Plaies traumatiques étendues, pénétrantes, avec corps étrangers, souillées ou traitées après 24 h, état 
de choc avec forte hémorragie, délabrement ostéo-musculaire, brûlures étendues, avortements 
septiques, accouchements septiques, gelures, ulcères nécrotiques, gangrènes. 



gie), muscles du visage, du cou, du tronc et 
des membres. 

À la période d'état : contractures généralisées 
permanentes avec accès paroxystiques et syn- 
drome dysautonomique (3-4 semaines). 

TRAITEMENT 

PRÉVENTIF 

• Nettoyer et désinfecter la plaie. 

• Vaccination : cf. encadré p. 852 et tableau 
p. 852. 

VACCINATION 

Vaccination obligatoire des enfants à partir de 
2 mois ; rappels à 1 an, 6 ans, 1 1 ans et tous 
les 10 ans. 

Vaccination complète des adultes : 
2 injections à 1 mois d'intervalle, rappels à 
6 mois ou 1 an et tous les 10 ans. 
Dans les autres cas, se référer au tableau. 
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CURATIF 

• Parage de la plaie. 

• À la phase d'état : réanimation, ventilation 
mécanique en cas d'atteinte respiratoire ou 
dysphagie ; isolement sensoriel, sédatifs et 
myorelaxants. 

• Antibiothérapie par voie veineuse contre les 
anaérobies (pénicilline G 3-4 MUI/j). 



• Sérothérapie : 500 Ul de gammaglobulines 
(TÉTAGLOBULINES) par voie IM. 

• Vaccination complète. 

PRONOSTIC 

Mortalité : 25 % malgré la réanimation. 
Les formes limitées à un trismus sont de bon 
pronostic. 



FICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 



Il n'y a pas de test diagnostic. 



Il faut prévenir un tétanos devant toute plaie, 
même minime (piqûre, excoriation). 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Nettoyer et désinfecter soigneusement toute 
plaie, surtout en cas de souillure par de la 
terre. 



En SC ou en IM, gammaglobulines ou vaccin 
antitétanique. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Le schéma est adapté à la situation clinique 
(cf. tableau de la Fiche maladie p. 852). 

EFFETS SECONDAIRES 

Aucune contre-indication. Réactions locales 
au point d'injection. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Vaccination complète et rappels tous les 
10 ans, toute la vie. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



VACCIN ANTITÉTANIQUE 
■ Vaccin antitétanique 



VACCIN TETANIQUE PASTEUR 



Inj. SC ou IM selon le schéma vaccinal 1 ser. 0,5 mL 



2,67 



Propriétés 

Anatoxine tétanique purifiée. 

Indications 

Prévention du tétanos. 
Contre-indications 

Aucune. 

Précautions d'emploi 

À conserver entre + 2 et + 8 °C. 



65 % 2,67 



Agiter avant l'emploi. 

Effets secondaires 

Réactions douloureuses, érythémateuses ou 
nodulaires au point d'injection, abcès asepti- 
que exceptionnel. 

Interactions médicamenteuses 

Aucune. 
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VACCIN COMBINE CHEZ L'ADULTE 

i Vaccin antitétanique + vaccin antidiphtérie + vaccin antipoliomyélique 



DT POLIO 


Primovaccination : 3 inj. IM espacées 
d'1 mois 

Rappel : 1 inj. 1 an après la 
primovaccination puis tous les 5 à 10 ans 


1 dose vaccinante 


6,68 




65% 


6,68 



Propriétés 

Vaccin contenant des anatoxines diphtérique, 
tétanique et les virus poliomyélitiques atté- 
nués type 1 , 2 et 3. 

Indications 

Prévention conjointe de la diphtérie, du téta- 
nos et de la poliomyélite en primovaccination 
et en rappel. 



Contre-indications 

Hypersensibilité aux vaccins tétanos, diphté- 
rie, poliomyélite. 
Infection fébrile sévère. 

Effets secondaires 

Érythème au point d'injection. 
Céphalée, rhinite. 
Prurit, urticaire. 
Réaction anaphylactique. 
Convulsion, épisode d'hypotonie. 



SERUM ANTITETANIQUE 
■ Immunoglobulines tétaniques 



GAMMATETANOS 


Inj. IM selon le schéma de prévention 


1 ser. de 250 UI/2 mL 


35,65 | 


65% 


35,65 


IMMUNOGLOBULINES TETANIQUES 


EÛUINES PASTEUR 








Idem GAMMATETANOS 


1 ser. 1 500 UI/1 mL 


4,1 | 


65% 


4,1 



Propriétés 

Immunoglobulines humaines antitétaniques. 



Contre-indications 

Aucune. 



VACCINS COMBINÉS INFANTILES 

■ Vaccin antidiphtérique + vaccin anticoquelucheux + vaccin antipoliomyélique + 
vaccin antitétanique 



TETRAVAC-ACELLULAIRE 


Primovaccination : 3 inj. IM espacées 
d'1 mois à l'âge de 2, 3 et 4 mois 
Rappel : 1 inj. 1 an après la 
primovaccination entre 16 et 18 mois, 
rappel tardif entre 11 et 13 ans 


1 ser. prér. 0,5 mL 


15,24 




65 % 


15,24 


INFANRIXTETRA 


Idem TÉTRAVAC-ACELLULAIRE 


1 ser. prér. 0,5 mL 


15,24 




65 % 


15,24 



Propriétés Indications 

Vaccins contenant des anatoxines diphtéri- Prévention conjointe de la diphtérie, du téta- 

que, tétanique et pertussique, et les virus po- nos, de la coqueluche et de la poliomyélite 

liomyélitiques atténués type 1, 2 et 3. en primovaccination et en rappel. 
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Contre-indications 

Hypersensibilité aux vaccins tétanos, diphté- 
rie, coqueluche, poliomyélite et Haemophilus 
Influenzae type b. 
Infection fébrile sévère. 
Déconseillé pendant la grossesse et l'allaitement. 



Effets secondaires 

Érythème au point d'injection. 
Céphalée, rhinite. 
Prurit, urticaire. 
Réaction anaphylactique. 
Convulsion, épisode d'hypotonie. 



i Vaccin antidiphtérique + vaccin anticoquelucheux + vaccin antipoliomyélique + 
vaccin antitétanique + vaccin Haemophilus influenzae b 



PENTAVAC 


Primovaccination : 3 inj. IM espacées 
d'1 mois à l'âge de 2, 3 et 4 mois 
Rappel : 1 inj. 1 an après la 
primovaccination entre 16 et 18 mois 


1 ser. prér. 0,5 mL 


27,86 




65% 


27,86 


INFANRIXQUINTA 


Idem PENTAVAC 


1 ser. prér. 0,5 mL 


27,86 




65% 


27,86 



Propriétés 

Vaccins contenant des anatoxines diphtéri- 
que, tétanique et pertussique, les virus polio- 
myélitiques atténués type 1, 2 et 3 et un 
polyoside à' Haemophilus Influenzae type b 
conjugué à la protéine tétanique. 

Indications 

Prévention conjointe des infections invasives à 
Haemophilus Influenzae type b, de la diphté- 
rie, du tétanos, de la coqueluche et de la po- 
liomyélite en primovaccination et en rappel. 



Contre-indications 

Hypersensibilité aux vaccins tétanos, diphté- 
rie, coqueluche, poliomyélite et Haemophilus 
Influenzae type b. 
Infection fébrile sévère. 

Effets secondaires 

Érythème au point d'injection. 
Céphalée, rhinite. 
Prurit, urticaire. 
Réaction anaphylactique. 
Convulsion, épisode d'hypotonie. 



i Vaccin antidiphtérique + vaccin Haemophilus influenzae b + vaccin anticoquelucheux 
+ vaccin antipoliomyélique + vaccin antitétanique + vaccin antihépatite B 



INFANRIXHEXA 



Primovaccination : 3 inj. IM espacées 
d' 1 mois à l'âge de 2, 3 et 4 mois 
ou2 injections IM à l'âge de 3 et 5 mois 
Rappel : après 1 vaccination par 
2 doses, rappel au moins 6 mois après 
la dernière dose entre 1 1 et 1 3 mois 
après 1 vaccination par 3 injections, 
rappel au moins 6 mois après la 
dernière dose et avant 1 8 mois 



1 ser. prér. 0,5 mL 



40,76 



65% 



40,76 



Propriétés 

Vaccin contenant des anatoxines diphtérique, 
tétanique et pertussique, les virus poliomyéli- 
tiques atténués type 1, 2 et 3, un polyoside 
à' Haemophilus Influenzae type b conjugué à 
la protéine tétanique et un antigène de surface 
du virus de l'hépatite B. 



Indications 

Prévention conjointe des infections invasives à 
Haemophilus influenzae type b, de la diphté- 
rie, du tétanos, de la coqueluche, de la polio- 
myélite et de l'hépatite B en primovaccination 
et en rappel chez les nourrissons. Non destiné 
aux enfants de plus de 36 mois. 
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Contre-indications 

Hypersensibilité aux vaccins tétanos, diphté- 
rie, coqueluche, poliomyélite, Haemophilus 
Influenzae type b et hépatite B. 
Infection fébrile sévère. 



Effets secondaires 

Érythème au point d'injection. 
Céphalée, rhinite. 
Prurit, urticaire. 
Réaction anaphylactique. 
Convulsion, épisode d'hypotonie. 



VACCIN COMBINE DE RAPPEL CHEZ L'ADOLESCENT ET L'ADULTE 

i Vaccin antitétanique + vaccin antidiphtérie + vaccin antipoliomyélique 



REVAXIS 


Inj. IM selon le schéma vaccinal chez 
E. > 6 ans et A. en rappel après 
primovaccination 


1 ser. 0,5 mL 


10,23 




65% 


10,23 



Propriétés 

Vaccin combiné contre le tétanos (anatoxine), 
la diphtérie (faible dose d'anatoxine) et la po- 
liomyélite (virus inactivés sérotypes 1 , 2 et 3). 

Indications 

Vaccination de rappel des adolescents et des 
adultes contre la diphtérie, le tétanos et la po- 
lyomyélite. 

Contre-indications 

Hypersensibilité aux anatoxines tétanique, 
diphtérique et le virus poliomyélitique, aux 
antibiotiques présents à l'état de trace (néo- 
mycine, streptomycine, polymyxine B), ou 
en cas de réaction sévère à une administration 
antérieure d'un vaccin. 
Antécédent de complication neurologique 
après vaccination. 



Précautions d'emploi 

Déconseillé pendant la grossesse et l'allaite- 
ment. 

Différer la vaccination en cas d'infection fé- 
brile intercurrente. 
À conserver entre + 2 et + 8 °C. 
Agiter avant l'emploi. 

Effets secondaires 

Réactions douloureuses, érythémateuses ou 
nodulaires au point d'injection, abcès asepti- 
que exceptionnel. 
Frissons, fièvre. 
Diarrhée, vomissement. 
Rash cutané, choc anaphylactique. 

Interactions médicamenteuses 

Aucune. 



TYPHOÏDE 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Le terme « typhoïde » regroupe les infections 
invasives digestives et septicémiques à Salmo- 
nella typhi et Salmonella paratyphi. Les autres 
salmonelles ne franchissent habituellement 
pas la paroi du tube digestif. Moins de 
100 cas déclarés par an en France. 



CAUSES ET MÉCANISMES 

Les bactéries de la typhoïde traversent la mu- 
queuse intestinale, entraînant une diarrhée 
sanglante, et gagnent la circulation lymphati- 
que. Elles peuvent passer dans le sang, d'où 
l'intérêt de pratiquer des hémocultures, et dis- 
séminer à de nombreux organes (rate, moelle, 
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foie, vésicule biliaire). On peut observer une 
splénomégalie et une roséole. La transmission 
interhumaine justifie un isolement entérique. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

L'incubation est de 7 à 21 jours. 
Début : fièvre aiguë (39 D -40 °C), syndrome 
grippal, céphalées, insomnie, troubles diges- 
tifs à type de douleurs abdominales, constipa- 
tion ou diarrhée. Le pouls peut être lent 
malgré la fièvre, l'abdomen est sensible et la 
langue saburrale. 

L'évolution vers le tuphos (obnubilation, pros- 
tration, somnolence) est possible. 
EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
La typhoïde et le paludisme peuvent être con- 
fondus au début de leur évolution. 

• Biologie sanguine : hémogramme, frottis 
sanguin, CRP, tests hépatiques. 

• Hémocultures : elles font le diagnostic en 
48-72 h ; coproculture : résultats plus tardifs. 



• Sérologie de Widal et Félix : positive à par- 
tir du 8 e jour (ni sensible, ni spécifique). 

TRAITEMENT 

• Réhydratation per os ou IV. 

• Antibiotique per os ou IV pendant 5-10 jours. 

PRONOSTIC 

Le pronostic est bon grâce aux antibiotiques ; 
sans traitement, le décès intervient dans 15 % 
des cas. 

COMPLICATIONS 

Digestives (hémorragies, perforation), septi- 
ques secondaires (principalement méningite, 
ostéomyélite, endocardite, principalement), 
toxiques (myocardite). 

PORTAGE CHRONIQUE 

1-3 % des malades (dans les selles ou les uri- 
nes) ; il est favorisé chez les femmes, les sujets 
âgés, en cas de lithiase vésiculaire ou maladie 
vésicale (bilharziose urinaire). 



FICHE INFIRMIÈRE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Isolement digestif, désinfection du linge, des 
selles et de la chambre après guérison. 
Voie d'abord veineuse pour réhydratation et 
antibiothérapie à démarrer après les hémocul- 
tures : céphalosporine de 3 e génération 
(ROCÉPHINE, 1 à 2 g/j en une seule injection). 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Les signes vitaux s'améliorent en quelques 
jours : température, fréquence cardiaque. 
Surveiller les troubles digestifs et nerveux et 
l'apparition de complication (cf. encadré 
p. 858). 



EFFETS SECONDAIRES 

Surveillance du point de ponction, allergie à 
l'antibiotique. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

En France, 80 % des cas de typhoïde survien- 
nent chez des voyageurs. 
Il faut éduquer les personnes exposées : la- 
vage des mains, nettoyage des aliments crus, 
boissons stériles. 

Vacciner les voyageurs en zone d'endémie 
par le TYPHIM VI. 

Contrôler deux coprocultures négatives en fin 
de traitement car il existe une risque de por- 
tage chronique. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



VACCIN ANTITYPHIQUE 

i Vaccin antityphoïde 



TYPHERIX 


A. et E. > 2 ans : 


1 inj. unique SC ou IM 


1 ser. 0,5 mL 


22,39 | 


NR 


22,39 


TYPH1M Vi 


A. et E. > 2 ans : 


1 inj. unique SC ou IM 


1 ser. 0,5 mL 


28,81 | 


NR 


28,81 



Propriétés 

Vaccin antigénique (polyoside capsulaire Vi 
purifié) dont l'efficacité contre la typhoïde 
(taux de protection de 60-70 %) apparaît en- 
tre 2 et 3 sem. après l'injection et persiste 
pendant au moins 3 ans (inefficace contre Sal- 
monella enterica de sérotype A et B). 

Indications 

-Vaccination conseillée des voyageurs en 
zone d'endémie. 

-À proposer aux sujets contacts (famille). 

- Vaccination obligatoire du personnel d'ana- 
lyse médical. 

- Rappel à 5 ans. 

Contre-indications 

Grossesse et enfant < 2 ans. 

Association au vaccin contre l'hépatite A. 

Précautions d'emploi 

Conservation entre + 2 et + 8 °C 
Efficacité non démontrée avant 2 ans et dou- 
teuse entre 2 et 5 ans. 
Éviter la vaccination en période fébrile. 
Revacciner par une seule dose en cas de nou- 
velle exposition dans un intervalle n'excédant 
pas 3 ans. 



Effets secondaires 

Douleur modérée, rougeur, œdème au point 
d'injection. 

Interactions médicamenteuses 

Compatible avec les vaccins contre le tétanos, 
la poliomyélite et les méningocoques. 



PRINCIPALES COMPLICATIONS 
DE LA TYPHOÏDE 

• Digestives : hémorragies (10%) ou per- 
forations (1 à 3 % des malades hospitalisés) 
intestinales, hépatite, cholécystite (souvent 
infraclinique) 

• Cardiovasculaires : modifications électrocar- 
diographiques sans symptômes, myocadite, choc 

• Neuropsychiatriques (2-40 % des malades 
hospitalisés) : encéphalopathie, délire, état 
psychotique, méningite, troubles de la coordi- 
nation 

• Respiratoires : bronchite, pneumonie 

• Hématologiques : anémie, coagulation in- 
travasculaire disséminée 

• Autres : décès, localisations septiques secon- 
daires, pharyngites, avortement, typhoïde néo- 
natale, rechute (5-10 %), portage chronique 



VARICELLE 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



La varicelle est une maladie virale fréquente 
(environ 600 000 cas par an en France), très 



contagieuse, et qui survient habituellement 
pendant l'enfance (90 % des cas entre 1 et 
14 ans). 
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CAUSES ET MÉCANISMES 

Le virus varicelle-zona est un herpesvirus 
transmis par voie respiratoire. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Les lésions cutanées sont des maculo-papu- 
les, des pustules et des croûtes d'âges diffé- 
rents. Elles sont prurigineuses. Elles guérissent 
sans séquelle si elles ne sont pas grattées ; 
dans le cas contraire, elles peuvent entraîner 
une cicatrice définitive. 
EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Le diagnostic est clinique. 
En cas de contage, une sérologie peut déter- 
miner l'indication d'une vaccination. 

TRAITEMENT 

PRÉVENTIF 

Éviction des malades et/ou administration 
d'un vaccin. 



CURATIF 

Mesures symptomatiques (désinfection, ré- 
duction du prurit), aciclovir (réduit la durée 
des symptômes d'un jour, le nombre de lé- 
sions de 25 % et les signes généraux dans 
30% des cas) et traitement des complica- 
tions, en particulier les surinfections. 

PRONOSTIC 

La varicelle est le plus souvent bénigne (en 
particulier après l'âge d'1 an). Les compli-ca- 
tions sont rares (estimées entre 0,6 à 
27 cas pour 10 000 cas), principalement des 
surinfections pulmonaires et cutanées, voire 
des atteintes neurologiques. Les formes de 
l'immunodéprimé peuvent être graves. Les 
complications fœtales chez la femme en- 
ceinte sont estimées à 500 cas par an. Les for- 
mes fatales sont estimées à 20 cas par an en 
France. 



ICHE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Forme simple chez l'immunocompétent 

Désinfection des lésions à la chlorhexidine 

(HIBITANE) et bains biquotidiens. Couper les 
ongles pour éviter les lésions de grattage (ci- 
catrices) et une surinfection. Pas de pom- 
made, gel, crème, talc. 
Traitement symptomatique 

• Antihistaminiques H1 type hydroxyzine 
(ATARAX) et antipyrétique type paracétamol 
(DOUPRANE). 

• Pas d'aspirine en raison de l'association 
avec le syndrome de Reye. 

• Antibiothérapie en cas de surinfection cuta- 
née : pristinamycine (PYOSTACINE). 
Traitement spécifique 

Aciclovir (ZOVIRAX) 20 mg/kg 4 fois/j pen- 
dant 5 jours, à l'âge de 2-16 ans (maximum 
800 mg/j) ; adolescents et adultes : 800 mg 
5 fois/j. 



Forme de l'immunodéprimé 

Les atteintes sont souvent graves avec, parfois, 
des lésions viscérales : 

• Traitement IV par aciclovir. 

• Interrompre un traitement immunosuppres- 
seur, sauf corticoïdes. 

SURVEILLANCE 

Surveiller les lésions de grattage, les surinfec- 
tions cutanées et respiratoires, les complica- 
tions neurologiques. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Éviction scolaire et de crèche jusqu'à cicatrisa- 
tion des croûtes. Prévenir l'école du diagnostic 
par la famille. Éviter les contacts avec des sujets 
non immuns et les immunodéprimés. 
Vaccination selon les recommandations du 
Conseil supérieur d'hygiène publique de 
France (cf. Fiche pharmacologie p. 860). 
Référence 
BEH 28-29/2004. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



VACCIN ANTIVARICELLEU: 
i Vaccin antivaricelleux 



VARiLRIX 


A. : 2 doses SC à 6 à 10 sem. 

d'intervalle 

E. 12 mois à 12 ans : 

1 dose SC 


1 ser. de 0,5 mL + fl. de 
lyoph. 


41,94 




65% 


41,94 


VARIVAX 


A. : 2 doses SC à 4 à 8 sem. d'intervalle 
E. 12 mois à 12 ans : 
1 dose SC 

Pas de vaccination avant 12 mois 


1 fl. de lyoph. + 2 aig. + 
solv. 0,5 mL 


41,94 




65% 


41,94 



Propriétés 

Vaccin à virus vivant atténué de la souche 
Oka, contre la varicelle. 

Indications 

Prévention de la varicelle chez : 
les professionnels de santé sans antécédent de 
varicelle (ou dont l'histoire est douteuse), 
dont la sérologie est négative qui exercent les 
professions suivantes : contact avec la petite 
enfance (crèches et collectivités d'enfants no- 
tamment), professions en formation, à l'em- 
bauche ou en poste en priorité dans les 
services accueillant des sujets à risque de va- 
ricelle grave (immunodéprimés, services de 
gynécologie-obstétrique, néonatalogie, mala- 
dies infectieuses ; 

les personnes sans antécédent de varicelle (ou 
dont l'histoire est douteuse) et dont la sérolo- 
gie est négative, lors des situations suivantes : 

• personnes en contact étroit avec des immu- 
nodéprimés (les sujets vaccinés doivent être 
informés de la nécessité, en cas de rash géné- 
ralisé, d'éviter les contacts avec les personnes 
immunodéprimées pendant 1 j) ; 

• adultes de plus de 1 8 ans exposés à la va- 
ricelle (dans les 3 j suivant l'exposition à un 
patient avec éruption). 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Aplasie présente ou imminente : lymphocytes 
< 500/mm 3 , neutrophiles < 500/mm'. 



Traitement immunosuppressif intense : chimio- 
thérapie d'induction, radiothérapie généralisée. 
Immunodépression cellulaire congénitale ou 
acquise (infection par le VIH), attente de greffe. 
Allergie à la néomycine. 

Précautions d'emploi 

Risque d'inactivation du vaccin en contact 
avec l'éther, l'alcool et les antiseptiques. 
Vérifier l'hémogramme avant la vaccination. 
Test de grossesse chez les jeunes femmes en 
âge de procréer. 

Respecter un intervalle libre de chimiothéra- 
pie, 1 sem. avant et après chaque injection. 
Pas d'administration de corticoïdes pendant 
les 1 5 j qui suivent la vaccination. 
Après injection d'immunoglobulines antivari- 
celles, risque d'inactivation du vaccin pen- 
dant 3 mois. 

Effets secondaires 

Douleurs et rougeurs locales de faible inten- 
sité et de courte durée. 
Rash le plus souvent dû au virus sauvage 
(37 cas pour 100 000 injections) : exanthème 
varicelleux non fébrile avec moins de 50 élé- 
ments. 

Transmission du virus vaccinal : 3 cas pour 
15 millions de doses injectées. 
Rares (incidences inférieures à celles de l'in- 
fection par le virus sauvage) : encéphalite, 
ataxie, érythème polymorphe, Stevens-John- 
son, penumonie, thrombopénie, épilepsie, 
neuropathie, zona. 
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Interactions médicamenteuses 

Immunoglobulines antivaricelles : risque 
d'inactivation du virus vaccinal pendant 
3 mois. 



Médicaments immunosuppresseurs (corticoï- 
des, chimiothérapies lourdes) : risque de mul- 
tiplication virale de la souche vaccinale 
atténuée. 



VOYAGEURS (CONSEILS) 



FICHE MALADIE 



Les voyages exposent à de nombreuses mala- 
dies. Certaines peuvent être évitées par des 
mesures d'hygiène ou une prévention médi- 
camenteuse. Il faut déconseiller les voyages 



en pays tropical aux jeunes enfants et aux su- 
jets en mauvaise santé. Des consultations spé- 
cialisées existent dans les hôpitaux et à 
l'Institut Pasteur. 



ICHE INFIRMIERE 



EDUCATION ET CONSEILS 

MESURES D'HYGIÈNES 

Elles constituent une mesure contre les diar- 
rhées et les infestations parasitaires : 

• Se laver les mains avant de manipuler des 
aliments et après passage aux toilettes. 

• Ne boire que de l'eau minérale scellée ou 
rendue potable par ébullition (5 minutes à 
gros bouillons), filtre ou désinfectant. Même 
mesure pour les glaçons. Le lait doit être pas- 
teurisé ou bouilli. 

• Ne manger que les fruits et les légumes pe- 
lés ou cuits. Éviter les crudités, les coquilla- 
ges, les plats peu ou insuffisamment cuits. 

• Se renseigner localement sur les risques de 
toxicité des poissons de mer (ciguatera). 

• Éviter de faire sécher le linge à l'extérieur 
ou sur le sol du fait du risque de myiase. 

• Ne pas marcher pieds nus y compris sur les 
plages, ne pas s'étendre directement sur le sa- 
ble du fait du risque de larbish. 

• Ne pas marcher ni se baigner dans les cours 
d'eau et les eaux stagnantes. 

• Ne pas caresser les animaux. 

RISQUES LIÉS AUX MOUSTIQUES 
ET AUX ARTHROPODES 

• De nombreux moustiques peuvent trans- 
mettre par piqûre pendant la journée ou tôt le 



soir des arboviroses (dengue). Prendre des 
mesures préventives durant la journée dans 
les zones d'endémie (cf. Paludisme p. 784). 

• Secouer les habits, les draps et les chaussu- 
res avant usage. 

• En zone de végétation, porter des chaussu- 
res fermées et faire du bruit en marchant. 

• Se renseigner localement sur les risques des 
bains de mers. 

VACCINATIONS 

Elles dépendent de l'état sanitaire du pays, 
des conditions et de la durée du séjour, de 
l'âge et du statut vaccinal. 
Vaccins à jour indispensables : 

• adultes : tétanos, poliomyélite, diphtérie; 

• enfants : toutes vaccinations prévues dans 
les calendriers vaccinaux ; 

• vaccins spécifiques : cf. tableaux p. 862. 

PALUDISME 

Cf. Paludisme p. 784. 
DIARRHÉE DU VOYAGEUR 

Cf. Diarrhée infectieuse p. 371 . 

INFECTIONS SEXUELLEMENT 
TRANSMISSIBLES ET SIDA 

La seule prophylaxie repose sur l'usage de 
préservatifs. 
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TROUSSE DE PHARMACIE 

Protection contre le paludisme : répulsifs et antipaludéens. 

Médicaments généraux : antalgiques et antipyrétiques (DOL1PRANE, DI-ANTALVIC), antibiotiques 
(CÏFLOX), antidiarrhéiques (TIORFAN, MODWM), antispasmodiques (SPASFON), antiémétiques 
(PRIMPÉRAN), antihistaminiques (ZYRTEC), collyre (BIOCIDAN). 

Accessoires : thermomètre, pansements et sutures adhésives, crème solaire, crème pour brûlures, 
préservatifs, compresses stériles, antiseptiques (BÉTADINË), produits de désinfection de l'eau, 
bande de contention, tulle, pince à épiler, seringues et aiguilles stériles à usage unique, matériel 
de petite chirurgie, etc. 

Médicaments spécifiques de maladies chroniques. 

Prévenir du risque de photosensibilisation de certains médicaments (fluoroquinolones). 



Vaccins des voyageurs* 



Vaccin 


Modalités 


Contre- 
indications 


Pays 


Fièvre jaune 
(STAMAR1L) 
En centres agréés 


1 inj. SC au moins 
10 j avant le départ 
Valable 10 ans 


Immunodéprimés 
Enfant < 6 mois 
Vaccin choléra 
déconseillé 
(délai 3 sem.) 


Afrique tropicale 
Amérique latine 


Hépatite A 
(HAVRJX, AVAXIM) 


1 inj. IM, au moins 
1 5 j avant départ 
Intérêt de la 
sérologie en cas 
d'antécédents 
d'ictère, ayant vécu 
en zone endémique 
ou né avant 1945 
Rappel entre 6 
et 12 mois, valable 
10 ans 


Allergie 
à l'albumine 
Avant l'âge 
de 1 an 


Afrique tropicale 
et sub-tropicale, 
Amérique, Asie, 
Europe de l'Est 
et centrale 


Hépatite B 
(CENHEVAC B, 
ENGER1X) 


2 inj. à 1 mois 
d'écart 

Rappel à 6 mois 


Aucune 


Séjours fréquents ou 

prolongés 

en zone de faible 

niveau sanitaire 


Typhoïde 

(TYPHERIX, TYPHIM 
VI) 


1 inj. SC ou IH 
Valable au moins 

3 ans 


Grossesse 
Enfant < 2 ans 


Asie 

(sous-continent 
indien), Afrique, 
Amérique du Sud 


Méningocoque A-C 
(VACCIN 

MÉNÏNGOCOCCI- 
QUEA6C, 
TÉTRAVALENT A-C, 
Y.WÎ35) 


1 inj. 

Valable 3 ans 




Amérique du Sud, 
Afrique centrale 
de l'Atlantique 
à la Mer rouge, 
Pèlerinage 
à la Mecque 


Rage (préventif) 
(VACCIN RABïQUE 
PASTEUR) 


2 doses SC ou IM 
à 28 j d'intervalle, 
rappel à 1 an puis 
tous les 3 ans 


Grossesse 


Amérique du Sud et 
centrale, Afrique et 
Asie 
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Vaccin 


Modalités 


Contre- 
indications 


Pays 


Encéphalite 
a ticjues 
(TICOVAC) 


3 inj. IM (la 2 e à 
faire 3 sem à 3 mois 
après la V e , la 3 e à 
faire 9 

à 12 mois après la 
2") 

Rappel tous les 
3 ans 


Enfant de moins de 

Infection fébrile 

Allergie 

à l'albumine 


Zone rurale 

ou forestière 

de l'Europe centrale, 

orientale et du Nord 

au printemps ou en 

été 


Encéphalite 

japonaise 

En centres agréés 


3 inj. Q0,J7,J21) 
la 3 e au moins 10 j 
avant le départ 
Rappel à 2 ans 




Séjour prolongé 
en zone rurale 
(rizières) de l'Asie 
du Sud et de l'Est 



'Respecter un délai de 15 j entre fièvre jaune et hépatite A, fièvre jaune et rage. 



Référence 

BEH n°28-9, 2004. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



i Vaccin antiamaril 



STAMARIL 


A. et E. > 6 mois : 1 dose tous les 
10 ans par voie SC 


10 il. + ser. 0,5 mL 


HOP 




NR 





Propriétés 

Vaccin viral vivant inactivé cultivé sur em- 
bryon de poulet, efficace dans les 1 j qui sui- 
vent l'injection. 

Validité administrative de 10 ans, jour pour jour. 
Indications 

Vaccination contre la fièvre jaune pour les 
voyageurs en zone d'endémie (Afrique inter- 
tropicale et Amérique latine). Consulter la 
liste mise à jour sur le site de l'OMS 
(http://whqlibdoc.who.int/publications/2007/ 
9789241580397_l1_eng.pdf). 
Obligatoire pour l'entrée dans de nombreux 
pays (se renseigner à l'ambassade). 



Effectué uniquement dans les centres de vac- 
cinations antiamarils agréés. 

Contre-indications 

Déficit immunitaire congénital ou acquis (im- 
munosuppresseurs, sida sauf CD4 > 200/mm 1 , 
corticothérapie prolongée > 10 mg/j). 
Affection aiguë ou chronique évolutive. 
Antécédents de maladie neurologique. 
Allergie vraie à l'œuf. 
Enfant < 6 mois. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : éviter la vaccination pendant le 
1 er trimestre. 
Âge > 65 ans. 

Conserver entre + 2 et + 8 °C. 
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Effets secondaires 

Bénins (10% des cas): syndrome pseudo- 
grippal entre le 4 e et le 10 e jour, douleurs au 
point d'injection. 

Réaction allergique en cas d'allergie vraie à 
l'œuf (urticaire, bronchospasme, anaphy- 
Iaxie). 



Interactions médicamenteuses 

Immunosuppresseurs contre-indiqués. 
Compatible avec les vaccins coqueluche, 
diphtérie, tétanos, rougeole, poliomyélite in- 
jectable, BCG. 

Incompatible avec les vaccins contre l'hépa- 
tite A, la rage, le choléra. 



CENTRES DE VACCIN ANTIAMARIL 

Voir le Bulletin épidémiolofpque hebdomadaire (BEH) n° 41/2006 sur le site www.invs.sante.fr 
(www.invs.sante.fr/publications/default.htm). 



Zones d'endémie de la fière jaune en 2005 (OMS-Genève, 2007) 
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Au nord de l'Argentine et à l'ouest du Paraguay, tes CDC {Centers for Disfase Conlwl and Prévention) ai 



is ont signalé une circulation di 



ZONA 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Le zona est une récurrence du virus de la va- 
ricelle, survenant souvent après l'âge de 
50 ans. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Après la varicelle, le virus reste à l'état latent 
dans une racine nerveuse. Il peut se réactiver 



sporadiquement, et donne une éruption vési- 
culeuse. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

La forme typique est localisée à un derma- 
tome lombaire ou thoracique (en ceinture). 
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Les lésions observées sont des vésicules sem- 
blables à celles de la varicelle. Les douleurs 
peuvent être importantes. 
Les formes ophtalmiques et les douleurs rési- 
duelles font la gravité de l'infection. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Le diagnostic est uniquement clinique dans la 
majorité des cas. 

En cas de doute, on procède au grattage des 
lésions pour diagnostic viral (frottis pour re- 
cherche de cellules géantes ou fluorescence 
directe). 

TRAITEMENT 

Il dépend de l'état immunitaire du malade. 
CHEZ LTMMUNOCOMPÉTENT 

• Désinfection locale : chlorhexidine (HIBI- 
TANE). 

• Antalgiques : paracétamol-dextropropoxy- 
phène 3 à 6 gél./j, voire morphine. 

• Traitement antibiotique des surinfections 
cutanées : pristinamycine iPYOSTACINE). 

• Spécifique : valaciclovir (ZELITREX) 1 g 
3 fois/j pendant 7 jours. Traitement local des 
atteintes ophtalmiques par aciclovir pom- 



made, antibiotiques locaux et corticoïdes 
après avis l'ophtalmologique. 

CHEZ L'IMMUNODÉPRIMÉ 

• Traitement symptomatique local et général. 

• Traitement par antiviral : oral ou IV pendant 
7 à 10 jours chez l'enfant, en cas d'immuno- 
dépression sévère ou de forme grave ou com- 
pliquée [cf. encadré p. 865). 



PRONOSTIC 

• Régression de la poussée sous traitement. 

• Risque de douleurs résiduelles après l'âge 
de 50 ans. 

• Forme grave chez l'immunodéprimé, né- 
cessitant un traitement antiviral. 



FORMES GRAVES 
OU COMPLIQUÉES DU ZONA 

• Zona généralisé. 

• Zona ophtalmique (cf. spécialité ophtalmo- 
logie). 

• Zona hémorragique avec atteinte systémi- 
que. 

• Zona chez l'immunodéprimé. 

• Localisations viscérales (pulmonaires, hépa- 
tiques, neurologiques). 

• Atteinte multimétamérique. 
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SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

• Désinfection locale 1 à 2 fois/j : chlorhexi- 
dine (HIBITANE). 

• Pansement sec. 

• Pas de pommade, gel, crème, talc, etc. 

• Antalgiques : paracétamol-dextropro- 
poxyphène 3 à 6 gél./j, voire morphine. 

• Antiviraux per os ou IV selon le terrain et la 
gravité. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Surveiller les lésions, les douleurs et l'acuité 
visuelle en cas d'atteinte ophtalmique. 



EFFETS SECONDAIRES 

• Dépister les surinfections cutanées. 

• Sensations de brûlures et d'irritations avec 
l'aciclovir en topique. 

• Risque d'insuffisance rénale avec l'aciclo- 
vir par voie générale. 

• Surveillance du point de ponction en cas de 
perfusion. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Ne pas gratter les lésions. 

• Traitement antalgique régulier. 

• Prévenir le patient du risque de douleurs sé- 
quellaires. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

ZONA : SOINS LOCAUX 
Définition 

Les soins locaux du zona s'associent généralement à un traitement par voie orale ou paren- 
térale. Les soins locaux consistent en un traitement symptomatique dont l'objectif est d'éviter 
la surinfection bactérienne des lésions engendrées par la maladie infectieuse. Ce risque de 
surinfection s'appelle l'impétiginisation. 

Méthode 

Le patient est tenu d'être installé en chambre seule et en isolement de contact afin d'éviter 
la transmission manuportée du virus. 

La procédure de protection (habillage) est donc à respecter avant d'entrer dans la chambre. 
En termes d'organisation, le soin sera à planifier rigoureusement : il sera fait après les soins 
des autres patients, immunodéprimés ou non isolés dans le cadre de la prévention des ris- 
ques d'infections nosocomiales. 

Préparation du matériel 

• Un set à pansement stérile (il contient un plateau stérile à usage unique, des tampons ou 
compresses stériles, deux pinces à pansement). 

• Des compresses stériles. 

• Un antiseptique aqueux (ne pas choisir d'antiseptique alcoolique car il serait trop agressif 
pour les plaies) : chlorhexidine aqueuse, fluorescéine. 

■ Pansements secs stériles et adhésifs type Mépore. 

■ Deux paires de gants non stériles. 

• Un gant de toilette à usage unique. 

■ Une surblouse de protection. 

■ Un savon surgras, un savon doux en monodose (pas de savon antiseptique car trop agressif 
sur les plaies). 

■ Un petit flacon de sérum physiologique NaCl 0,9 % 125 à 250 mL. 

■ Un sac d'élimination des déchets de type DASRI. 

■ Un petit flacon de solution hydro-alcoolique. 

Réalisation du soin 

• Expliquer le déroulement du soin au patient. 

• Evaluer la douleur et le degré de démangeaison. 

• Réaliser une friction hydro-alcoolique des mains. 

• Mettre les gants non stériles. 

• Réaliser la toilette locale des lésions à l'eau tiède avec le savon doux ou le savon surgras. 

• Rincer au sérum physiologique en versant (sans contact à la peau) doucement et directe- 
ment le sérum contenu dans le flacon sur la zone cutanée. 

• Retirer les gants. 

• Faire une friction hydro-alcoolique des mains. 

• Sécher les lésions par tamponnement avec des compresses stériles à l'aide des pinces. 

• Appliquer l'antiseptique à l'aide des pinces et des tampons préalablement imbibés de chlo- 
rhexidine ou de fluorescéine. 

■ Respecter le temps de séchage. ► 
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• Appliquer ensuite un pansement sec stérile (type Mépore) sur l'ensemble des plaies en 
veillant à ne pas mettre la moindre lésion en contact avec la zone adhésive des pansements 
utlisés. 

• Eliminer les déchets dans le sac de type DASRI. 

• Retirer les gants. 

• Faire une friction hydro-alcoolique des mains. 

• Noter le soin et l'évolution des lésions dans le dossier du patient. 
Conseils 

Si le malade est algique et/ou s'il présente des signes de démangeaison importants, le trans- 
mettre au médecin afin d'adapter un traitement antalgique et/ou un traitement antiprurigineux 
associé afin d'éviter les risques de surinfection et de cicatrices liés aux lésions de grattage. 
Attention, les soins dans le cadre d'un zona, comme dans une varicelle, ne doivent pas être 
réalisés par une infirmière enceinte et non immunisée en raison de la contagiosité de la 
maladie. 
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DÉFINITION 

La mononucléose infectieuse (MNI) corres- 
pond au syndrome de primo-infection à Eps- 
tein-Barr virus (EBV). Le plus souvent 
asymptomatique, elle confère une immunité 
durable contre l'EBV (80 % des adultes sont 
immunisés). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La distribution du virus est mondiale et 
l'homme représente le réservoir naturel de la 
maladie. La transmission s'opère par la salive 
à partir d'un malade ou d'un porteur asymp- 
tomatique. Après une infection des lympho- 
cytes B, survient une dissémination vers le 
foie, les organes lymphoïdes et la rate. Les 
symptômes sont le résultat du conflit immu- 
nologique avec l'hôte. Une réactivation infec- 
tieuse est possible chez des immunodéprimés 
(transplantés, sida). 

DIAGNOSTIC 

• Asthénie intense avec fièvre à 38 °C. 

• Angine érythémato-pultacée bilatérale avec 
purpura du voile du palais. 



• Adénopathies cervicales volontiers posté- 
rieures, parfois généralisées 

• Splénomégalie. 

• Exanthème morbilliforme spontané ou dé- 
clenché par la prise d'ampicilline. 

TRAITEMENT 

Il n'existe aucun traitement spécifique du vi- 
rus et la guérison est spontanée : 

• Traitement symptomatique : ASPIRINE ou 
paracétamol. 

• Exceptionnellement: corticothérapie (pred- 
nisone) à 1 mg/kg/j à arrêter progressivement 
en 1 à 2 semaines en cas d'obstruction sévère 
des voies aériennes, anémie hémolytique ou 
thrombocytopénie profonde. 

PRONOSTIC 

Cette infection est habituellement sans symp- 
tômes. Les formes avec symptômes guérissent 
en 3 à 4 semaines avec une asthénie rési- 
duelle parfois prolongée plusieurs mois. 
Dans de rares cas, il apparaît : hépatite parfois 
ictérique, encéphalite, polyradiculonévrite, syn- 
drome cérébelleux, méningite lymphocytaire, 
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myocardite, pleurésie, rupture de rate (excep- lytique à Coombs positif, agglutinines froides, 
tionnelle), maladie auto-immune (anémie hémo- purpura thrombopénique, cryoglobulinémie). 
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EXAMENS 



Hémogramme 

• Syndrome mononucléosique (70 % des cas) 
apparaissant avec un retard d'une dizaine de 
jours après le début. 

• Parfois : neutropénie, thrombocytopénie. 

Tests hépatiques 

• Cytolyse 2 à 3 fois la normale et/ou LDH 
dans plus de 90 % des cas. 

• Phosphatases alcalines (60 % des cas), bili- 
rubine (45 % des cas), ictère (< 5% des cas). 

Tests spécifiques 

• Paul-Bunnel-Davidson et MNI-test (IgM di- 
rigées contre des hématies d'animaux). 

• Sérologie EBV : 

• IgM anti-VCA (antigène de capside virale), 
présente dans plus de 90 % des cas pendant 
les signes cliniques, persistance pendant 4 
à 8 semaines ; 

• IgC anti-VCA, qui persiste pour la vie ; 

• anticorps contre les antigènes nucléaires 
(anti-EA et anti-EBNA) : ils apparaissent au 



bout de 3 à 4 semaines d'infection ; leur dé- 
tection est réservée aux cas douteux. 

Diagnostic différentiel 

D'autres infections s'accompagnent de syn- 
drome mononucléosique (CMV, toxoplas- 
mose, VIH, hépatite virale, rubéole, 
oreillons), ainsi que la prise de divers médi- 
caments (phénylbutazone, hydantoïnes). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Amélioration clinique sous antipyrétiques et 
antalgiques. 

EFFETS SECONDAIRES 

Risque de rash avec les pénicillines. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Repos au lit. 

• Éviter les contacts trop rapprochés pendant 
la phase aiguë. 

• Arrêt de travail. 

• Éviter le sport pendant 2 à 3 semaines. 
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TROUBLES DE L'ÉQUILIBRE ACIDO-BASIQUE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Les troubles de l'équilibre acido-basique sont 
des modifications, diversement associées, des 
concentrations sanguines des ions H*, des bi- 
carbonates et de l'acide carbonique, respon- 
sables de variations de la valeur du pH 
sanguin. 

Le pH sanguin est normalement de 7,40 ± 
0,02, la bicarbonatémie normale est comprise 
entre 23 et 28 mmol/L et la pression partielle 
artérielle en CO, (PaC0 2 ) de 36 à 40 mm Hg. 
La relation entre ces 3 variables est donnée 
par l'équation d'Henderson-Hasselbach : 

HCO; (base) 

pH = 6,1 + log 1! L 

H 2 CO; (acide) 

Le taux d'acide carbonique (H,C0 3 ) est en re- 
lation directe avec la PaC0 2 ; en effet : 
H 2 + CO, ç H 2 C0 3 ±; H + + HCO; 

Les variations de pH sont contrôlées par trois 
systèmes de régulation : 

• Les systèmes tampons intra-et extracellulai- 
res, le plus important étant le système bicar- 
bonate/acide carbonique extracellulaire. 

• Le contrôle respiratoire de la PaCO,. 

• Le contrôle rénal de l'excrétion d'ions H + 
sous la forme d'ions NH + 4 , ou ammoniurie, et 
de la réabsorption des HC0 3 L'estimation de 
la capacité du rein à excréter les ions H + par 
la seule mesure du pH urinaire est insuffi- 
sante. Cette capacité est estimée par le calcul 
du trou anionique urinaire [Na + K - Cl], car 
NH* 4 est éliminé sous forme de NH 4 CI. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Cf. tableau p. 872. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT DE LA CAUSE 

Il est systématique et parfois suffisant lorsque 
le déséquilibre est modéré. 



TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 
Acidose métabolique sévère 

• Épuration extra-rénale (en cas d'oligoanu- 
rie, d'insuffisance rénale, d'hyperkaliémie 
menaçante ou si la cause est toxique). 

• Ou : alcalinisation par bicarbonate de so- 
dium IV ; 4 solutés sont disponibles : 

- isotonique sur voie périphérique (1 ,4 %) ; 

- hypertonique sur voie centrale (3 % ; 
4,2 % ou 8,4 %). 

La correction doit être partielle et lente en rai- 
son des risques : 

• de surcharge hydrosodée ; 

• d'hypokaliémie ; 

• d'alcalose respiratoire « de rebond ». 

Acidose métabolique modérée 

On ne corrige que les acidoses métaboliques 
modérées dont la cause n'est pas curable : in- 
suffisance rénale chronique ou acidoses tubu- 
laires. 

Le traitement repose sur une alcalinisation 
orale par du bicarbonate de sodium officinal 
(gélules de 1 g), du sirop de Tham ou de l'eau 
de Vichy (500 mL apportent 2 g de HC0 3 Na). 

Alcalose métabolique sévère 

Le recours à l'hémodialyse est parfois néces- 
saire chez les patients symptomatiques avec 
une insuffisance rénale. 
Le plus souvent, il repose sur la correction des 
déficits en chlore, sodium et potassium par 
l'apport de NaCI et KO par voie IV. Lorsque 
ce premier traitement échoue, on peut y ad- 
joindre une acidification par la prescription 
d'un inhibiteur de l'anhydrase carbonique qui 
augmente l'excrétion urinaire de bicarbo- 
nate : l'acétazolamide (D1AMOX). 

PRONOSTIC 

Il dépend de la cause. 
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Étiologie des troubles acido-basiques 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

HÉMODIALYSE 
Définition 

L'hémodialyse est une technique d'épuration extra-rénale, qui consiste à réaliser des échan- 
ges entre le sang du malade et un liquide de dialyse (le dialysat) au travers d'une membrane 
semi-perméable synthétique. 

Généralités sur l'hémodialyse 

L'hémodialyse nécessite un circuit extracorporel, un dialyseur, un générateur d'hémodialyse, 
un système de traitement de l'eau, et un abord vasculaire. 
Le rein artificiel ou dialyseur 

Le rein artificiel est constitué d'une membrane semi-perméable disposée de telle sorte qu'elle 
délimite un compartiment interne dans lequel le sang circule, et un compartiment externe 
dans lequel circule le dialysat en sens inverse. 
Phénomènes physiques impliqués dans les échanges 

Les échanges entre le sang du patient et le dialysat reposent sur deux phénomènes physiques : 
■ La diffusion : 

— Il s'agit d'un transfert passif de solutés au travers d'une membrane semi-perméable sans 
passage de solvant (l'eau). ► 
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— La quantité de solutés traversant une membrane par diffusion dépend pour un soluté 
donné de trois facteurs : le coefficient global de perméabilité du dialyseur ; la surface efficace 
de dialyse, dépendant de la surface et de la géométrie du dialyseur ; le gradient moyen de 
concentration du soluté de part et d'autre de la membrane. 

• L'ultrafiltration : 

— Le transfert par ultrafîltration est un transfert simultané à travers la membrane du solvant 
et d'une fraction de son contenu en soluté. 

— II dépend lui aussi de trois facteurs : le coefficient de tamisage de la membrane pour un 
soluté donné, la concentration moyenne du plasma en soluté, le débit de filtration du solvant. 
L'abord vasculaire 

L'hémodialyse nécessite une voie d'abord capable de donner un débit de l'ordre de 300 mL/ 
minute. Seule une fistule artérioveineuse (FAV) (voir fiche p. 898) ou un cathéter veineux 
central permet un tel débit. 

L'hémodialyse en pratique 

Avant la séance 

Le médecin néphrologue en charge du patient aura déterminé le poids sec de celui-ci : il 
s'agit du poids de référence du patient, servant à calculer les différents paramètres de la 
séance d'hémodialyse. Il convient de réévaluer ce poids régulièrement. 
Lors de l'arrivée du patient, l'infirmière devra : 

• effectuer un lavage du bras fistulisé au patient à l'aide d'un antiseptique ; 

• vérifier et prendre les constantes de celui-ci (TA, pouls, état général) ; 

• effectuer ses tâches de matériovigilance : état de l'alimentation électrique et de la batterie 
de secours, état de l'alimentation en eau et du circuit de purification, vérifier que le circuit 
de sortie d'eau est bien à l'égout. Réaliser un test à la bandelette réactive (peroxyde d'hy- 
drogène) sur l'eau de sortie afin de vérifier qu'il ne reste pas de produits de désinfection 
dans les circuits hydrauliques du générateur. 

Le matériel et ses fonctions : 

• Le générateur d'hémodialyse : 

— II s'agit de la machine qui effectuera la séance d'hémodialyse. 

• Les lignes artérielles et veineuses : 

Attention : bien que l'on parle de lignes veineuse et artérielles, toutes deux prennent place 
dans la FAV (ou le cathéter). 

— La ligne artérielle va du patient au dialyseur. Elle se compose d'une tubulure à embout 
Luer Lock, que l'on vient raccorder au cathéter artériel. En continuant le long de la ligne, 
on retrouve une fine tubulure destinée à recevoir éventuellement une seringue électrique 
d'héparinisation, et un site d'injection pour héparinisation par HBPM. Sur cette partie du 
circuit, on retrouve également une dérivation en T s'abouchant à un filtre, destiné à être fixé 
sur le capteur de pression artériel du générateur. Ensuite, une seconde ligne permet le rac- 
cord à une perfusion dite de restitution, puis vient une zone plus épaisse de la tubulure 
destinée à être insérée dans la pompe à sang du générateur d'hémodialyse. En continuant 
le long de la tubulure, on retrouve une chambre d'expansion, destinée à régulariser les va- 
riations de pressions sur la ligne artérielle à destination du dialyseur auquel elle se raccorde. 

— La ligne veineuse retourne le sang épuré du dialyseur vers le patient. Elle se compose 
d'un sachet de recueil, d'un piège à bulle ainsi que d'un site d'injection, le tout adapté sur 
une tubulure au standard Luer Lock. 
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• Les cartouches : 

Il s'agit de cartouches de bicarbonates destinées à la formation du dialysat. Cette cartouche 
s'enclenche dans un dispositif spécifique sur le générateur d'hémodialyse. 
Déroulement d'une séance d'hémodialyse : 

• Vérifier la prescription médicale qui doit préciser : 

— type de dialyseur, 

— temps de dialyse, 

— la perte de poids totale nécessaire au patient (différence entre son poids sec et son poids 
à l'arrivée), auquel il convient d'ajouter 300 mL de restitution (liquide qui retournera au 
patient lors de la restitution du sang contenu dans le circuit en fin de dialyse). Si votre 
patient doit perdre plus de 6 kg sur une séance de 4 h, demandez conseil au médecin, 

— composition du bain, 

— prescription d'anticoagulants, du type d'aiguille, du débit sanguin, T° du dialysat. 

• Allumer le générateur d'hémodialyse : 

— Celui-ci va effectuer une batterie d'auto-test. Il convient de vérifier qu'ils sont tous passés 
avec succès. 

• Montage du circuit : 

— Vérifier la totale étanchéité du circuit. L'absence de bulle d'air est d'une extrême impor- 
tance : en effet, une bulle d'air provoquera, dans le meilleur des cas, une coagulation au 
niveau du dialyseur, ce qui diminuera de manière significative l'efficacité de la séance, et 
dans le pire des cas, une embolie gazeuse chez le patient. 

• Branchement du patient et mise en route du circuit : 

— Installer en premier la ligne artérielle. Quand le sang arrive au niveau du piège à bulle, 
débrancher la poche de recueil (en ayant pris soin de la clamper), et relier cette ligne à la 
ligne veineuse de votre patient. 

— Si prescription, réaliser les injections d'anticoagulants sur le site prévu à cet effet sur la 
ligne artérielle. 

— Relever tous les paramètres sur la feuille de surveillance : heure, TA, pouls, débit sanguin, 
PA, PV, UF horaire demandée, UF réelle. 

— La séance se déroule alors pendant le temps imparti. 

— En cas de prescription d'EPO ou d'apports vitaminiques, réaliser la/les injection(s) sur 
le site prévu à cet effet sur la ligne veineuse en fin de séance. 

■ Restitution du circuit : 

— A la fin de la séance, il reste environ 300 mL de sang dans le circuit, qu'il convient de 
restituer au patient. 

— Dépiquer le patient et réaliser une compression afin d'éviter une hémorragie. 

— Réaliser un pansement. 

— Reprendre les paramètres du patient, couché, assis, debout, ainsi que son poids. 

— Compléter le dossier et faire part au médecin de toute remarque éventuelle. 

■ Démontage et désinfection du générateur : 

— Démonter simplement les circuits et les mettre dans un container prévu à cet effet. 

— Réaliser une désinfection interne des circuits du générateur : 

— Laisser la machine réaliser son auto-désinfection. 
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DYSKALIEMIES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Il s'agit d'une augmentation (> 5 mmol/L) ou 
d'une diminution (< 3,5 mmol/L) excessive de 
la concentration plasmatique du potassium. 
Le potassium (K + ) est le principal cation intra- 
cellulaire, tandis que le principal cation ex- 
tracellulaire est le sodium (Na + ). Une pompe 
(Na/K-ATPase) permet de maintenir cet im- 
portant gradient de concentration entre les 
milieux intracellulaire et extracellulaire. 
Le maintien de la kaliémie dans une four- 
chette étroite s'explique par : 

• la mise en place d'un équilibre entre les ap- 
ports alimentaires et les pertes rénales et di- 
gestives de K + sur le long terme ; 

• les ajustements rapides dépendant des 
transferts transcellulaires de K + . Trois facteurs 
stimulent l'entrée des ions K* dans les cellu- 
les : 

- la stimulation P 2 -adrénergique ; 

- l'insuline ; 

- le pH alcalin. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Cf. tableau p. 876. 

TRAITEMENT 

HYPERKALIÉMIE 
Traitement ambulatoire 

Conditions nécessaires : 

• K + < 6 mmol/L ; 

• ECC normal ; 

• étiologie identifiée et contrôlée. 
Prescriptions : 

• Éviction des aliments riches en K + . 

• Arrêt des médicaments hyperkaliémiants. 

• Traitement hypokaliémiant : 
-correction d'une éventuelle acidose par 
eau de Vichy ; 

- résine hypokaliémiante échangeuse 
d'ions ; 

- diurétique de l'anse. 



Traitement hospitalier 

Il est impératif si : 

• K + > 6 mmol/L ; 

• ECG anormal ; 

• étiologie indéterminée ou non contrôlée. 
Un traitement étiologique est indispensable. 
En attendant sa mise en place, un traitement 
symptomatique doit être entrepris en ur- 
gence : 

• Surveillance scopique en milieu intensif. 

• Prévention des troubles du rythme cardia- 
que : gluconate de calcium 10% (1 amp. 
IVL) ; il y a contre-indication en cas de traite- 
ment digitalique. 

• Mesures à effet transitoire (agissant par 
transport intracellulaire du K*) mais rapide 
(30 min) : 

- alcalinisation par 500 ce bicarbonate de 
sodium 4,2 % IV, 15 min ; 

- perfusion IV 30 min de 500 ce de glucosé 
à 30 % avec 30 Ul d'insuline ; 
-perfusion IVSE d'agents P 2 -mimétiques 
(salbutamol). 

• Ces mesures ont pour but de gagner du 
temps pour organiser la mise en place des me- 
sures permettant une véritable déplétion en 
K + , mais d'effet lent (> 2 h) : 

- résine hypokaliémiante échangeuse 
d'ions (per os et lavement) ; 
-épuration extra-rénale (hémodialyse). 

HYPOKALIÉMIE 
Traitement ambulatoire 

Un traitement préventif par sels de potassium 
per os est souvent utile chez les patients sou- 
mis à un traitement hypokaliémiant (corticoï- 
des ou diurétiques). 

Traitement hospitalier 

Il est impératif si : 

• K + < 2,5 mmol/L ; 

• ECG anormal ; 

• patient porteur d'une cardiopathie ou digi- 
talisé. 
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Il faut déterminer la cause et la traiter. 
Prescriptions : 

• Surveillance scopique en milieu intensif. 



• Prévention des troubles du rythme cardia- 
que : arrêt des digitaliques et des médica- 
ments allongeant le QT. 

• Arrêt des médicaments hypokaliémiants. 

• Corriger le déficit en K + 



Étiologie des dyskaliémies 





Hyperkaliémie 


Hypokaliémie 


Étiologie 


Fausses hyperkaliémies : garrot trop 
serré ou hémolyse in vitro 
Transfert extracellulaire : 

• acidose 

• cytolyse massive (rhabdomyolyse, 
lyse tumorale après chimiothérapie) 

• hypo-insulinisme 

• médicaments : intoxication 
aux digitaliques, b-bloquants 
Surcharge exogène : perfusions IV 
ou apports oraux 

Défaut d'excrétion rénale : 

• insuffisance rénale 

■ déficit en minéralocortico'ides 

• médicaments \ amîloride, 
spironolactone, IEC, AINS 


Apports insuffisants : régime, 
anorexie 

Transfert intracellulaire : 

• alcalose 

• insulinothérapie 

• stimulation p 2 -adrénergique 

• médicaments : intoxication 
à la chloroquine 

ou à la théophylline, vitamine B1 2, 

GM-CSF, dérivés adrénergiques 
Pertes rénales : 

• néphropathie interstitielle 

• tubulopathies : nécrose tubulaire, 
acidose tubulaire distale, syndrome 
de Barrter, syndrome de Gitelman 

• polyurie : lever d'obstacle ou 
charge osmotique 

• hyperaldostéronisme 

• syndrome de Cushing 

• médicaments : diurétiques 
(acétazolamide, diurétiques de 
l'anse et thiazidiques), corticothérapie 

• toxiques : pénicilline, 
amphotéricine B, lithium, 
cisplatine 

Pertes digestives : 

• hautes : vomissements, 
aspiration gastrique 

• basses : diarrhée, prise de laxatifs 
Pertes cutanées : brûlures étendues, 
sudation 


Ionogramme 
sanguin 


K + > 5 mmol/L 


K + < 3,5 mmol/L 



Dyskaliémies 877 



Correction du déficit en potassium 





Voie orale 


Voie IV 


Conditions 


Pas d'anomalie ECG 
Pas de trouble digestif 
Pas de paralysie 


Contre-indications à la voie orale 


Précautions 




Surveillance scopique +++ 
Jamais en 1VD 
Ne pas dépasser 1,5 g/h 
Veinotoxique : ne pas dépasser 
des concentrations de 4 g/L 


Traitement 


Aliments riches en K + 
Sels de K* (chlorure de 
potassium) per os, 1 à 6 gélules/j 
en 2 à 3 prises à la fin des repas 


Chlorure de potassium dilué 
dans du sérum salé (ou du glucosé) 
isotonique 



PRONOSTIC 



Les dyskaliémies sont des pathologies poten- 
tiellement graves, car elles peuvent se com- 
pliquer de troubles du rythme et/ou de la 
conduction cardiaque, pouvant conduire au 
décès du patient, en particulier lorsqu'existe 
une cardiopathie sous-jacente. 



Elles nécessitent donc une prise en charge en 
urgence et une surveillance rapprochée. 
Il faut se souvenir que la survenue de com- 
plications cardiaques au cours d'une dyska- 
liémie dépend non seulement de son 
importance mais aussi de sa vitesse d'instal- 
lation. 



ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Biologiquement, la dyskaliémie est confirmée 
par la présence sur l'ionogramme sanguin de : 

• kaliémie > 5 mmol/L : c'est une hyperkaliémie ; 

• kaliémie < 3,5 mmol/L : c'est une hypoka- 
liémie. 

Il est important de noter qu'une hyperkalié- 
mie peut être un artefact lié à l'hémolyse : 
veiller à prélever l'ionogramme rapidement 
après la mise en place du garrot voire, parfois, 
effectuer le prélèvement sanguin sans garrot. 
L'investigation d'une dyskaliémie comporte : 
le dosage de la créatinine, la mesure de la ka- 
liurése sur 24 h (effectuer le recueil des urines 
de 24 h), la gazométrie artérielle. 
Dans certains cas, on sera amené à demander 
des dosages hormonaux : aldostéronémie, ac- 
tivité rénine plasmatique, cortisolémie, corti- 
solurie, aldostéronurie. 



Dans tous les cas de figures de dyskaliémie, 
il faut : 

• Réaliser un électrocardiogramme : 

la dyskaliémie entraîne des troubles myocar- 
diques et leur expression est essentiellement 
électrocardiographique (onde T ample, poin- 
tue, symétrique dans l'hyperkaliémie, élargis- 
sement du complexe QRS qui marque un 
trouble de la conduction intraventriculaire). 

• Etre alerte sur les signes cliniques corres- 
pondant aux anomalies de la conduction, qui 
surviennent tardivement 

mais brutalement : collapsus, arrêt circula- 
toire. 

• Mettre le patient sous scope. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Expliquer et surveiller le traitement. 



o 

CL 
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Hyperkaliémie sévère 

Mise en place d'une ou deux voies d'abord vei- 
neux selon les thérapeutiques à administrer (ce qui 
permet d'éviter l'incompatibilité IV du bicarbo- 
nate de sodium avec l'adrénaline, l'atropine, 

VlSUPREL et de nombreux autres médicaments). 
Application de la prescription médicale sous 
surveillance scopique. 

Hyperkaliémie modérée 

Assurer l'administration per os ou par voie 
rectale de résine hypokaliémiante échan- 



geuse d'ions KAYEXALATE : à diluer dans 1 50- 
200 mL d'eau car elle se dissout difficilement. 
Dans le cas d'un lavement, il doit être con- 
servé par le patient suffisamment longtemps 
pour être efficace. Le délai d'action rectale est 
de 120 min. Effectuer un lavement de rinçage 
afin d'éviter l'occlusion. 

Hypokaliémie modérée 

Délivrer les gélules de sels de potassiums, 
Diffu-K, Kaleorid ; surveiller les risques d'ul- 
cérations digestives. 



L'hyperkaliémie sévère nécessite la mise en place de thérapeutique rapide car elle met en jeu le 
pronostic vital du patient. Dans les hyperkaliémies menaçantes, la non-normalisation est une 
indication d'épuration extra-rénale. C'est la seule thérapeutique capable de corriger rapidement 
une hyperkaliémie, la correction des troubles du rythme ne prenant que quelques minutes. Cette 
technique d'épuration nécessite une mise en oeuvre et une surveillance particulière (cf. 
Insuffisance rénale chronique p. 892). 



EFFICACITE DU TRAITEMENT 

L'efficacité thérapeutique est contrôlée par les 
ionogrammes sanguins répétés à un rythme 
variable. 

EFFETS SECONDAIRES 

• Le chlorure de potassium est veinotoxi- 
que : s'assurer de sa bonne dilution. 

• La dyskaliémie étant le plus souvent asymp- 
tomatique, surveiller une diminution ou une 
augmentation trop brutale du taux de potas- 
sium chez le patient en surveillance scopique. 

• Attention aux patients en acidocétose dia- 
bétique ou en hyperglycémie sans cétose : le 
traitement par insuline et réhydratation exa- 
cerbent l'hypokaliémie. 



Ne jamais injecter de chlorure de 
potassium en IVD : il y a risque d'arrêt 
cardiaque. 

Respecter la dose maximale de 1,5 g/h. 



EDUCATION ET CONSEILS 

L'éducation consiste en l'apport de conseils 
hygiéno-diététique : 

• Éviter la consommation de laxatifs et de 
diurétiques sans prescription médicale. 

• Limiter la consommation de potassium ali- 
mentaire pour les patients IRC ou dialysés (cf. 
Fiche technique p. 878). 



( FICHE TECHNIQUE ) 

APPORT DE POTASSIUM 

L'apport alimentaire normal en potassium est de 5 g/j. Pour le patient IRC, il doit être de 2 
à 2,5 g (51 à 64 mEq). 

Pour éviter l'hyperkaliémie, des conseils précis sont donnés sur : 

• le choix des aliments ; 

• le mode de préparation et de cuisson des légumes verts. 
Choix des aliments 

• Supprimer la consommation de certains aliments richement concentrés en potassium (cf. 
tableau p. 879) : 

- chocolats, cacao, céréales, pain complet, potages, sel de régime ; ► 
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— fruits : fruits secs, oléagineux, avocats, banane ; 

— jus de fruits ; 

— légumes secs. 

• Limiter la consommation de légumes surgelés, pommes de terre 3 fois/semaine. 

• Par jour, sont autorisés : 

— 1 crudité légume (100 g) ; 

— 1 légume vert cuit (200 g) ou pommes de terre (1 50 g). 

• Pâtes, riz ou semoule à consommer 1 repas sur 2. 

Mode de préparation des aliments 

Pour favoriser la perte en potassium, il faut conseiller : 

• d'éplucher et de couper en morceaux les légumes verts et les pommes de terre ; 

• de les faire tremper au moins 2 h (le potassium est hydrosoluble) ; 

• de les cuire dans une grande quantité d'eau (éviter la cuisson vapeur, friture, micro-ondes) ; 

• de ne pas consommer l'eau de cuisson (bouillon, potage). 



Aliments riches en potassium 



Aliments 


Teneur moyenne (mg/100 g) 


Légumes crus 


270 mg (concombre : 150 mg, fenouil cru : 473 mg) 


Légumes cuits 


220 mg (chou vert cuit : 99 mg, blettes cuites : 473 mg) 


Légumes secs 


320 mg (lentilles cuites : 276 mg, haricots blancs cuits : 460 mg) 


Pomme de terre 


530 mg (pommes dauphines : 147 mg, chips : 1 190 mg) 


Fruits secs 


975 mg (dattes : 677 mg, abricots secs : 1 520 mg) 


Fruits oléagineux 


700 mg (noix : 480 mg, pistache : 1 050 mg) 


Avocat 


520 mg 


Châtaigne 


500 mg 


Fruits frais 


220 mg (myrtilles : 68 mg, bananes : 385 mg) 


Cacao 


1 920 mg 


Chocolat 


365 mg 


Farine de soja 


1 740 mg 


Ketchup 


480 mg 


Potage 


1 30 mg (poireaux, pommes de terre : 125 mg, velouté de tomates : 140 mg) 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



RESINES HYPOKALIEMIANTES 

i Polystyrène sulfonate de sodium 



KAYEXALATE 


Traitement initial : 

— 1 à 4 c-mes./j 

— ou en lavement (à garder 6 h, 
renouvelable) de 60 g dilués dans 
100 mL de soluté glucose à 10 % 
Traitement d'entretien (insuffisant 
rénal chronique, dialysé) : posologie 
variable (entre 3 c-mes./sem. et 2 c- 


30 c-mes. à 1 5 g (boîte 
450 g) 


36,14 


II 


100% 


1,2 


mes./j) 












■ Polystyrène sulfonate de calcium 


CALCIUM-50RBI5TERIT 


Idem KAYEXALATE 


25 c-mes. à 18 g (boîte 
500 g) 


20,11 


II 


100% 


0,8 



Propriétés 

Résines échangeuses de cations non résor- 
bées, échangeant dans le tube digestif (côlon) 
potassium contre sodium (polystyrène de so- 
dium) ou calcium (polystyrène de calcium). 
Efficacité retardée (3 à 4 h), permettant un 
abaissement progressif et transitoire de la ka- 
liémie de 0,5 à 1,5 mmol/L. 

Indications 

Traitement des hyperkaliémies non menaçan- 
tes, au cours de l'insuffisance rénale aiguë ou 
chronique. 

Contre-indications 

Hypercalcémie (pour le polystyrène de calcium). 
Hypokaliémie. 

Précautions d'emploi 

En cas de traitement prolongé (insuffisant ré- 
nal chronique, dialysé), surveiller régulière- 



ment la kaliémie, la magnésémie, la 
phosphorémie (et la calcémie pour le polys- 
tyrène de calcium). 

Un traitement préventif de la constipation est 
préconisé (sorbitolper os) afin d'éviter occlu- 
sion et hyperabsorption sodée (pour le polys- 
tyrène de sodium). 

Effets secondaires 

Troubles digestifs : constipation le plus sou- 
vent, avec risque de fécalome ; parfois nau- 
sées ou gastralgies. 
Hypokaliémie (par surdosage). 
Hypercalcémie (polystyrène de calcium, sur- 
tout en cas de traitement simultané par la vi- 
tamine D). 

Surcharge sodée (polystyrène de sodium, sur- 
tout en cas de ralentissement du transit diges- 
tif chez l'insuffisant cardiaque). 



POTASSIUM 



i Chlorure de potassium 



DtFFU-K 


Hypokaliémie : traitement préventif : 
8 à 24 mmol/j ou curatif : 24 à 
96 mmol/j 


40 gél. à 8 mmol 


2,61 




65% 


0,07 
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KALEORID LP 


Kaleorid LP 600 mg 
Idem DIFFU-K 


30 cp. 8 mmol 


1,96 




65% 


0,07 


Kaleorid LP lg 
Idem DIFFU-K 


30 cp. 13,4 mmol 


2,57 




65% 


0,09 


POTASSIUM RICHARD 


Idem DIFFU-K 


1 6 cas à 1 1 mmol 
(fl. 250 mL) 
20 sachets à 1 1 mmol 
100 sachets à 1 1 mmol 


2,67 

3,07 
HOP 




65% 

65% 
NR 


0,17 
0,15 


POTASSIUM CHLORURE injectable 


Idem DIFFU-K 


50 amp. 10 mL à 7,46% 
(10 mmol/10 mL) 
100 amp. lOmLà 
7,46% (10 mmol/10 mL) 
50 amp. 20 mL à 10% 
(13,4 mmol/10 mL) 
100 amp. 10mLàl0% 
(13,4 mmol/10 mL) 
100 amp. 10mLàl5% 
(20 mmol/10 mL) 
50 amp. 20 mL à 10% 
(13,4 mmol/10 mL) 
100 amp. 10mLà20% 
(26,8 mmol/10 mL) 


HOP 
HOP 

18,99 
19,25 
HOP 
18,99 
HOP 




NR 
NR 
NR 
NR 
NR 
NR 
NR 


0,38 
0,19 

0,38 



NB : La quantité indiquée est celle des laboratoires Aguettant ; les conditionnements des laboratoires 
Lavoisier sont les mêmes mais il n'y a que 10 ampoules par boîte. 



NB : La quantité indiquée est celle des laboratoires Aguettant ; les conditionnements des laboratoires 
Lavoisier sont les mêmes mais il n'y a que 10 ampoules par boîte. 

NB : La quantité indiquée est celle des laboratoires Aguettant ; les conditionnements des laboratoires 
Lavoisier sont les mêmes mais il n'y a que 10 ampoules par boîte. 



■ Gluconate de potassium 



GLUCONATE DE POTASSIUM H3 SANTE 


Hypokaliémie, traitement préventif : 
1 à 4 càs/j 


17 cas à 10 mmol 
(fl. 250 mL) 


2,24 




65% 


0,13 



■ Tartrate de potassium 



NATI-K 


Hypokaliémie, traitement préventif : 
1 à 6 cp./j 


40 cp. à 4,26 mmol 


2,35 




65% 


0,06 



Propriétés Contre-indications 

Cf. Dyskaliémies p. 888. Hyperkaliémie ; coprescription avec IEC ou 

diurétiques épargneurs de potassium (sauf 

Indications hypokaliémie). 
Hypokaliémies : traitement curatif ou préven- 
tif (coprescription avec diurétiques hypoka- 
liémiants ou corticoïdes). 



882 Dyskaliémies 



Précautions d'emploi 

Prudence (risque d'hyperkaliémie) : insuffi- 
sance rénale sévère, insuffisance surréna- 
lienne, diabète sucré. 

Comprimés : ingérer debout ou assis, avec de 
l'eau. 

Voie veineuse : ne jamais dépasser 1,5 g/h ; 
jamais d'injection intraveineuse directe 
(IVD) sinon risque de mort subite par arrêt 
cardiaque; voie périphérique : dilution dans 
un soluté salé ou glucosé isotonique, avec 
concentration < 4 g/L sur une veine périphé- 
rique. 

Préférer le chlorure de potassium en cas 

d'alcalose associée. 



Effets secondaires 

Voie orale : nausées, gastralgies, vomisse- 
ments, diarrhée. 

Voie veineuse : irritation veineuse (concentra- 
tions élevées) ; risque de mort subite (perfu- 
sion trop rapide). 

Interactions médicamenteuses 

L'association aux diurétiques hyperkalié- 
miants ou aux inhibiteurs de l'enzyme de 
conversion est contre-indiquée, sauf en cas 
d'hypokaliémie : dans ce cas un contrôle heb- 
domadaire de la kaliémie est initialement sou- 
haitable le 1 er mois. 



DIURETIQUES - DIURETIQUES DE L'ANSE 

i Furosémide 



LASILIX FAIBLE 


1 à 2 cp./j en 1 à 2 prises 


30 cp. séc. 20 mg 


2,31 


11 


65% 


0,08 


LASILIX 


1 à 6 cp./j en 1 à 2 prises 


30 cp. séc. 40 mg 
100 cp. séc. 40 mg 


3,31 
HOP 


11 
11 


65% 
NR 


0,11 


0,5 à 1 mg/kg/j IM ou IV 


1 amp. 20 mg 
5 amp. 20 mg 
25 amp. 20 mg 


1,14 
HOP 
HOP 


11 
11 


65 % 
NR 
NR 


1,14 


LASILIX RETARD 


1 à 2 gél./j en 1 à 2 prises 


30 gél. LP à 60 mg 
100 gél. LPà60mg 


4,79 
HOP 


II 
II 


65% 
NR 


0,16 


LASILIX SPECIAL 


250 mg à 2 000 mg/j 


50 cp. quadriséc. à 

500 mg 

5 amp. 250 mg 


HOP 
HOP 


11 
II 


NR 
NR 





■ Bumétanide 



BURINEX 


1/2 à 6 cp./j 


30 cp. séc. 1 mg 


4,68 


II 


65 % 


0,16 


OAP : 1 amp., renouvelable à la 
demande 


1 amp. 2 mg 


8,22 


II 


65% 


8,22 



■ Pirétanide 



EURELIX 


HTA:lgél./j 


30 gél. à 6 mg LP 


7,86 |l 


I 65 % 0,26 



Dyskaliémies 883 



Propriétés 

Sulfamides diurétiques inhibant au niveau de 
la branche ascendante de l'anse de Henle la 
réabsorption du NaCI ; accessoirement, ils 
augmentent ['excrétion urinaire de potassium, 
du magnésium, et du calcium. Les diurétiques 
de l'anse ont une puissance dose-dépendante, 
et sont les seuls diurétiques couramment uti- 
lisables en situation d'insuffisance rénale avan- 
cée (Cl créatinine < 50 mL/min), moyennant 
l'utilisation de fortes doses. 
Après administration orale, la résorption di- 
gestive du bumétanide (95 %) est meilleure 
que celle du furosémide (60 %) ; l'action dé- 
bute rapidement (30 min) et est brève (6 à 
8 h) ; les formes retard ont une action moins 
intense et plus prolongée : leur galénique est 
particulièrement adaptée au traitement de 
l'HTA, mais ne convient pas en cas d'insuffi- 
sance rénale (le pic de concentration tabu- 
laire nécessaire à l'action diurétique est 
rarement obtenu). 

Après injection parentérale, l'action natriuré- 
tique débute en 5 min et dure moins de 2 h ; 
elle est précédée d'un effet vasodilatateur vei- 
neux, utile en cas d'cedème pulmonaire. L'éli- 
mination des diurétiques de l'anse se fait 
par voie urinaire essentiellement et digestive 
accessoirement. 

Indications 

Voie orale: hypertension artérielle; syndro- 
mes œdémateux d'origine rénale ou hépati- 
que ou cardiaque ; insuffisance cardiaque 
congestive. 

Voie parentérale : oedème aigu du poumon ; 
rétentions hydrosodées sévères d'origine car- 
diaque, rénale ou hépatique ; hypercalcémies 
sévères. 

Contre-indications 

Hypersensibilité aux sulfamides. 

Encéphalopathie hépatique. 

Insuffisance rénale par obstruction urinaire. 

Déshydratation extracellulaire, hypovolémie. 

Grossesse : pour bumétanide et pirétanide ; 

furosémide utilisable dans des circonstances 

exceptionnelles. 



Allaitement : déconseillé (passage dans le lait 
maternel et réduction de la lactation). 

Précautions d'emploi 

Insuffisance rénale aiguë : écarter la possibi- 
lité d'une cause obstructive. 
Surveillance biologique régulière (kaliémie, 
natrémie, créatininémie) en début de traite- 
ment. 

Prudence particulière en cas de cirrhose 
(risque d'encéphalopathie hépatique), de co- 
prescription de digitaliques, produits hypoka- 
liémiants ou anti-arythmiques (en particulier 
chez les sujets cirrhotiques, insuffisants cardia- 
ques ou dénutris : risque de troubles du rythme 
sévères et de torsades de pointes). 
Diabète : risque de déséquilibre glycémique 
faible lorsque les posologies habituelles sont 
employées. 

Interrompre 24 h avant un examen iodé. 
Grossesse : les diurétiques sont contre-indi- 
qués dans le traitement des œdèmes et de 
l'HTA gravidiques (risque de majoration de 
l'ischémie fœtoplacentaire) ; le furosémide 
reste utilisable en cas de syndrome œdéma- 
teux lié à une affection rénale, cardiaque ou 
hépatique. 

Effets secondaires 

Déshydratation extracellulaire puis globale 
(avec hypernatrémie) en cas de surdosage (in- 
terrompre, réhydrater). L'hyponatrémie est 
rare : elle ne s'observe qu'en cas de régime 
désodé strict avec apports hydriques libres 
chez des patients ayant une forte activation 
du système rénine-aldostérone (insuffisance 
cardiaque sévère, cirrhose, certains syndro- 
mes néphrotiques). 

Hypokaliémie : rare lorsque les doses em- 
ployées sont modérées. 
Risque d'encéphalopathie hépatique chez le 
cirrhotique. 

Élévation (inconstante et modérée) de la gly- 
cémie, des lipides plasmatiques et de l'uricé- 
mie (± crises de goutte) ne devant pas faire 
interrompre le traitement. 
Rarement : allergie cutanée, photosensibilisa- 
tion, leucopénie, thrombopénie, insuffisance 
rénale immunoallergique. 
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Interactions médicamenteuses 

Associations déconseillées : lithium (risque 
de surdosage) ; médicaments entraînant des 
torsades de pointes. 

Associations à manier avec prudence : 
AINS, IEC, produits de contraste iodés, 
aminosides injectables (risque d'insuffi- 
sance rénale aiguë) ; corticostéroïdes, 
diurétiques, laxatifs stimulants (risque 



d'hypokaliémie), metformine (risque 
d'acidose lactique), antidépresseurs tri- 
cycliques et neuroleptiques (risque d'hy- 
potension orthostatique). 
Phénytoïne : diminution de l'activité du diu- 
rétique (50 %). 

Antiacides (diminution de l'absorption du 
furosémide) : respecter un intervalle de 2 h 
entre les prises. 



DIURETIQUES THIAZIDIQUES 

i Hydrochlorothiazide 



ESIDREX 


HTA : 1/2 à 1 cp./j 


30 cp. séc. à 25 mg 
90 cp. séc. à 25 mg 


2,62 
6,79 


11 
11 


65% 
65% 


0,09 
0,08 


■ Indapamide 


FLUDEX 


HTA : 1 cp. le matin 
Poso. max. : 2,5 mg/j 


30 cp. à 2,5 mg 
100 cp. à 2,5 mg 
30 cp. LP à 1,5 mg 
100 cp. LPà 1,5 mg 


12,57 

12,57 
HOP 


II 
II 
II 
II 


65% 
NR 

65 % 
NR 


0,42 
0,42 


Propriétés 


Allaitement 


déconseillé 









Sulfamides diurétiques inhibant la réabsorp- 
tion tubulaire de NaCI au niveau du segment 
cortical de dilution. Par ailleurs, augmentent 
l'excrétion urinaire de potassium et de ma- 
gnésium ; réduisent la calciurie ; réduisent la 
diurèse en cas de diabète insipide néphrogé- 
nique. 

Résorption digestive (50 à 80 %) ; délai d'ac- 
tion de 2 h, persistant 12 à 72 h selon les pro- 
duits. Élimination urinaire sous forme 
inchangée. Passage transplacentaire et dans le 
lait maternel. 

Indications 

Hypertension artérielle. 
Syndromes œdémateux d'origine rénale, hé- 
patique, cardiaque. 
Hypercalciuries idiopathiques. 
Diabète insipide néphrogénique singulier. 

Contre-indications 

Hypersensibilité aux sulfamides. 
Encéphalopathie hépatique. 
Grossesse : contre-indiqué. 



Précautions d'emploi 

Inefficaces en cas d'insuffisance rénale chro- 
nique avancée (Cl créatinine < 50 mL/min). 
Surveillance biologique régulière (kaliémie, 
natrémie, créatininémie) en début de traite- 
ment. 

Prudence particulière en cas de cirrhose (ris- 
que d'encéphalopathie hépatique), ou de co- 
prescription de digitaliques, produits 
hypokaliémiants ou antiarythmiques (en par- 
ticulier chez les sujets cirrhotiques, insuffi- 
sants cardiaques ou dénutris : risque de 
troubles du rythme sévères et de torsades de 
pointes). 

Risque de déséquilibre diabétique faible lors- 
que les posologies habituelles sont em- 
ployées. 

Interrompre 24 h avant un examen iodé. 

Effets secondaires 

Hyponatrémie + déshydratation extracellu- 
laire. 
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Hypokaliémie : risque faible (< 5 %) avec les 
doses actuellement préconisées dans le traite- 
ment de l'HTA. 

Risque d'encéphalopathie hépatique chez le 
cirrhotique. 

Élévation (inconstante et modérée) de la gly- 
cémie, des lipides plasmatiques et de l'uricé- 
mie (± crises de goutte) ne devant pas faire 
interrompre le traitement. 
Hypercalcémie : rare, doit faire rechercher 
une hyperparathyroïdie associée. 
Nausées, constipation, céphalées, paresthé- 
sies, flou visuel. 

Rarement : allergie cutanée, photosensibilisa- 
tion, leucopénie, thrombopénie, agranulocy- 
tose, anémie hémolytique, aplasie médullaire, 



insuffisance rénale immunoallergique, pan- 
créatite aiguë. 

Interactions médicamenteuses 

Associations déconseillées : lithium (risque 
de surdosage) ; médicaments entraînant des 
torsades de pointes. 

Associations à manier avec prudence : 
AINS, IEC, produits de contraste iodés 
(risque d'insuffisance rénale aiguë) ; corti- 
costéroïdes, diurétiques, laxatifs stimu- 
lants (risque d'hypokaliémie), metformine 
(risque d'acidose lactique), antidépres- 
seurs tricycliques et neuroleptiques (ris- 
que d'hypotension orthostatique), calcium 
(risque d'hypercalcémie). 



DIURÉTIQUES ANTIALDOSTÉRONE 



■ Spironolactone 



ALDACTONE 


Per os : 1 à 3 mg/kg/j en 2 prises 


30 cp. séc. à 25 mg 


8,87 


II 


65% 


0,3 




30 cp. séc. à 50 mg 


8,87 


II 


65% 


0,3 




30 cp. séc. à 75 mg 


12,81 


II 


65% 


0,43 


SPIROCTAN 


Idem ALDACTONE 


30 gél. séc. à 50 mg 


5,15 


II 


65% 


0,17 




30 gél. séc. à 75 mg 


2,67 


II 


65% 


0,09 


■ Canrénoate de potassium 


SOLUDACTONE 


IVL ou perfusion : 200 à 800 mg/j 


1 fl. 100mg/2 mL 


2,62 


I 


65% 


2,62 



■ Éplérénone 



IN5PRA 


Réservé au traitement de l'insuffisance 
cardiaque post-infarctus et de 
l'hypertension artérielle 
50 mg/j en 1 prise 

Posologie à atteindre progressivement 
en 4 sem. en fonction de la kaliémie 
Débuter p. ex. à 25 mg 1 j/2 


28 cp. à 25 mg 
28 cp. à 50 mg 


70,22 
70,22 


I 
I 


65% 
65% 


2,51 
2,51 



Propriétés 

Diurétiques épargneurs de potassium agis- 
sant par antagonisme compétitif des récepteurs 
tubulaires de l'aldostérone. Action antiminéralo- 
corticoïde maximale après 48 à 72 h de traite- 
ment, et effets natriurétique et antihypertenseur 



modérés mais prolongés (24 à 48 h). Résorption 
digestive lente, suivie d'une biotransformation 
en de nombreux métabolites, puis d'une élimi- 
nation prolongée mixte (urinaire et fécale). Pro- 
priétés antiandrogéniques. Faibles inducteurs 
enzymatiques. 
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Indications 

Traitement de l'hyperaldostéronisme primaire 
par hyperplasie bilatérale des surrénales. 
Hypertension artérielle essentielle. 
Hypokaliémies modérées liées à un traite- 
ment diurétique (de l'anse, thiazidique). 
Œdèmes avec hyperaldostéronisme secon- 
daire : syndrome néphrotique, cirrhose décom- 
pensée, rétention hydrosodée de l'insuffisance 
cardiaque, œdèmes cycliques idiopathiques. 
Traitement adjuvant au cours de la myasthé- 
nie. 

L'éplérénone est réservée au traitement de 
l'insuffisance cardiaque post-infarctus et de 
l'hypertension artérielle. 

Contre-indications 

Insuffisance rénale sévère ou aiguë. Hyperka- 
liémie. Association au potassium ou à 
d'autres produits hyperkaliémiants (sauf hy- 
pokaliémie). 

Insuffisance hépatique terminale. Hypersensi- 
bilité connue à la spironolactone. 
Troubles graves de la conduction auriculo- 
ventriculaire (pour la forme). 
Grossesse : contre-indiqué. 
Allaitement : déconseillé (passage dans le lait 
maternel, réduction de la lactation). 

Précautions d'emploi 

Surveillance régulière de la kaliémie (notam- 
ment en début de traitement) et des fonctions 



rénales et hépatiques (notamment chez les 
diabétiques, sujets âgés ou traités par un diu- 
rétique puissant). 

Éviter chez les cirrhotiques avec natrémie 
< 130 mmol/L et chez les sujets susceptibles 
de présenter une acidose. 

Effets secondaires 

Hyperkaliémie (principalement en cas de sur- 
dosage, d'insuffisance rénale ou de diabète 
déséquilibré). Risque de déshydratation fai- 
ble. Effets endocriniens chez l'homme (gyné- 
comastie dose-dépendante le plus souvent 
réversible, impuissance), et chez la femme 
(troubles des règles). Nausées, vomissements, 
diarrhée. Réactions cutanées allergiques. 
Somnolence, céphalées. 

Interactions médicamenteuses 

Associations contre-indiquées du fait du ris- 
que d'hyperkaliémie (sauf en cas d'hypokalié- 
mie chronique, si un contrôle hebdomadaire 
de la kaliémie dans le premier mois est pos- 
sible) : potassium, diurétiques hyperkalié- 
miants (amiloride, triamtérène) et IEC. 
Association déconseillée : lithium. 
Associations à utiliser avec précautions : 
AINS, produits de contraste iodés, bigua- 
nides, diurétiques hypokaliémiants, anti- 
dépresseurs tricycliques, neuroleptiques. 



DIURÉTIQUES HYPERKALIÉMIANTS 


Amiloride et triamtérène 






■ Amiloride 






MODAMIDE 


1 à 6 cp./j en 1 à 2 prises | 30 cp. à 5 mg 


2,94 | 


I 65 % 0,1 



■ Triamtérène + diurétique thiazidique 



ISOBAR 


Triamtérène 150 mg + 
Méthyclothiazide 5 mg 

HTA: 1/2 à 1 cp./j 


30 cp. séc. 


6,42 


11 


65% 


0,21 
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PRESTOLE 


Triamtérène 50 mg + 
hydrochlorothiazide 25 mg 

HTA : 1 à 2 gél./j 


30 gél. 


6,17 


II 


65% 


0,21 


Associations de diurétiques 










■ Furosémide + spironolactone 












ALDALIX 


Spironolactone 50 mg + 
Furosémide 20 mg 

Insuffisance cardiaque : 1 à 2 gél./j 


30 gél. 
100 gél. 


8,56 
HOP 


11 
11 


65% 
NR 


0,29 


■ Furosémide + amiloride 


LOGIRENE 


Amiloride 5 mg + Furosémide 

40 mg 

HTA, syndromes œdémateux : 1 à 
6 cp./] 


30 cp. séc. 


6,62 


I 


65% 


0,22 


■ Hydrochlorothiazide + amiloride 


MODURETIC 


Amiloride 5 mg + 
Hydrochlorothiazide 50 mg 

HTA, syndromes œdémateux : 1/2 à 
1 cp./j 


30 cp. séc. 


3,92 


I 


65% 


0,13 


■ Altizide + spironolactone 


ALDACTAZINE 


Altizide 15 mg + Spironolactone 

25 mg 

HTA, syndromes œdémateux : 1 à 
2 cp./] 


30 cp. séc. 
100 cp. séc. 


5,99 
HOP 


11 
11 


65% 
NR 


0,2 


SPIROCTAZINE 


Idem ALDACTAZINE 


30 cp. séc. à 25 mg 


5,65 


11 


65% 


0,19 



Propriétés 

Diurétiques épargneurs de potassium, à ef- 
fets antihypertenseur et natriurétique modérés. 
Leur activité est comparable à celle de la spi- 
ronolactone mais leur action se situe au ni- 
veau du tube distal des tubules rénaux (canal 
sodium épithélial) et est indépendante de l'al- 
dostérone. Après administration orale, l'action 
apparaît en 3 à 6 h et persiste 1 2 à 24 h, pas- 
sage transplacentaire et dans le lait maternel. 

Indications 

Complément des diurétiques hypokalié- 
miants. Hypertension artérielle secondaire à 



un syndrome de Liddle (mutations activatrices 
du canal sodium épithélial). 
Hypertension artérielle par hyperaldostéro- 
nisme primaire (en particulier hyperplasie bi- 
latérale des surrénales chez l'homme). 
Ascite et œdèmes des cirrhotiques. 
Insuffisance cardiaque congestive. 

Contre-indications 

Hyperkaliémie, association au potassium. 
Insuffisance rénale, insuffisance hépatocellu- 
laire avancée. 

Hypersensibilité connue aux différents pro- 
duits. 
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Triamtérène : carence en folates. 
Grossesse : contre-indiqué. 
Allaitement : éviter (passage dans le lait ma- 
ternel, réduction de la lactation). 
Éviter chez l'enfant. 

Précautions d'emploi 

Éviter chez les cirrhotiques avec natrémie 
< 125 mmol/L et chez les sujets susceptibles 
de présenter une acidose. 
Surveillance régulière de la kaliémie, des 
fonctions rénale et hépatique (notamment 
chez les diabétiques, les sujets âgés ou traités 
par un diurétique puissant), et de la NFS en 
cas d'utilisation prolongée du triamtérène. 

Effets secondaires 

Hyperkaliémie (principalement en cas de sur- 
dosage, d'insuffisance rénale ou de diabète 
déséquilibré). 

Risque de déshydratation faible (sauf surdosage). 



Encéphalopathie chez les cirrhotiques. 
Troubles digestifs (anorexie, nausées, vomis- 
sements, douleurs abdominales, diarrhée ou 
constipation), réactions cutanées allergiques. 
Triamtérène : possibilité d'anémie mégalo- 
blastique par carence en folates et de lithiase 
urinaire médicamenteuse. 

Interactions médicamenteuses 

Associations contre-indiquées du fait du ris- 
que d'hyperkaliémie (sauf en cas d'hypokalié- 
mie chronique, si un contrôle hebdomadaire 
de la kaliémie dans le premier mois est pos- 
sible) : potassium, diurétiques hyperkalié- 
miants (antialdostérone) et IEC. 
Association déconseillée : lithium. 
Associations à utiliser avec précautions : 
AINS, produits de contraste iodés, bigua- 
nides, diurétiques hypokaliémiants, anti- 
dépresseurs tricycliques, neuroleptiques. 



ASSOCIATIONS DE DIURÉTIQUES 
Les associations de diurétiques (diurétique de l'anse ou thiazide + diurétique épargneur 

de potassium) offrent deux avantages : (1) une action complémentaire (sur 2 sites tubulaires 
différents) qui rend l'action salidiurétique plus efficace ; (2) des effets opposés sur la kaliémie, qui 
ne dispensent toutefois pas d'une surveillance prolongée (au long cours, quelques hypokaliémies 
ont pu être observées). 



INSUFFISANCE RENALE 



C INSUFFISANCE RÉNALE AIGUË B 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'insuffisance rénale aiguë (IRA) est définie 
par une diminution brutale du débit de filtra- 
tion glomérulaire. 

Devant un patient chez lequel on découvre 
une fonction rénale altérée, il n'est pas tou- 
jours simple de différencier IRA et IRC (cf. ta- 
bleau p. 888). 

Devant un patient présentant une IRA, il faut : 



• rechercher des éléments de gravité justifiant 
une prise en charge en urgence : 

- hyperkaliémie menaçante ; 

- œdème du poumon ; 

- HTA sévère ; 

- acidose métabolique sévère ; 

• préciser les caractéristiques de la diurèse : 
prise en charge plus complexe en cas d'anu- 
rie ; 
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Arguments en faveur du caractère aigu ou chronique de l'insuffisance rénale 



Aiguë 


Chronique 


Créatininémie antérieure récente normale 
Reins de taille normale (échographie) 


Reins de petite taille (échographie) ; 
sauf polykystose, amylose et diabète 
Hypocalcémie 
Anémie 



• éliminer un obstacle (IRA « post-rénale ») : 
prise en charge urologique. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'étiologie des IRA se divise en trois catégo- 
ries : 

• les IRA « pré-rénales » (ou fonctionnelles) ; 

• les IRA « parenchymateuses » ; 

• les IRA « post-rénales ». 

IRA« PRÉ-RÉNALES » 
Physiopathologie 

La baisse de la perfusion rénale dépasse les 
capacités d'adaptation. Elle s'accompagne 
d'une hyperconcentration urinaire avec aug- 
mentation de la réabsorption de sodium et 
d'eau, ainsi que d'urée. Il en résulte une dis- 
sociation entre les élévations d'urée (+++) et 
de créatinine sériques (+). Si la situation per- 
dure, l'insuffisance rénale aiguë « fonction- 
nelle » peut devenir « parenchymateuse » par 
l'apparition de lésions ischémiques de né- 
crose tubulaire aiguë. 

Étiologie 

• Déshydratation extracellulaire sévère. 

• Choc. 

• Insuffisance cardiaque droite (tamponnade) 
ou globale. 

• Syndrome hépato-rénal. 

• Médicaments : IEC et/ou AINS en cas de 

sténose bilatérale des artères rénales ou de 
déshydratation. 

IRA « PARENCHYMATEUSES » 

Les mécanismes et les causes des IRA paren- 
chymateuses sont très divers. Schématique- 
ment, il faut retenir que 90 % d'entre elles 
résultent d'une nécrose tubulaire aiguë. 



Nécrose tubulaire aiguë 

Elle est la conséquence de : 

• choc ; 

• myoglobinurie ; 

• hémoglobinurie ; 

• injection de produit de contraste iodé (chez 
un patient diabétique) ; 

• aminosides. 

Le diagnostic est en général évident. La répa- 
ration des lésions épithéliales demande 3 se- 
maines en moyenne. 

Autres étiologies d'IRA 
parenchymateuses 

Le diagnostic étiologique est souvent difficile, 
nécessitant une biopsie rénale. Les principa- 
les causes et mécanismes physiopathologi- 
ques sont les suivants : 

• Obstructions tubulaires : 

- myélome ; 

- cristaux médicamenteux ; 

- syndrome de lyse tumorale. 

• Néphropathies interstitielles aiguës : 

- immunoallergique ; 

- sarcoïdose ; 

- infectieuse. 

• Néphropathies vasculaires aiguës : 

- embolie de cristaux de cholestérol ; 

- HTA maligne ; 

- syndrome hémolytique et urémique. 

• Glomérulonéphrites aiguës : 

- glomérulonéphrites aiguës rapidement 
progressives (Wegener, polyangéite micros- 
copique, syndrome de Goodpasture, idio- 
pathique) ; 

- lupus ; 

- glomérulonéphrite aiguë post-infectieuse ; 

- cryoglobuline. 
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IRA « POST-RÉNALES » 
Physiopathologie 

Un obstacle sur les voies excrétrices urinaires 
conduit à une augmentation de la pression 
d'amont s'opposant à la filtration rénale. 
L'IRA « post-rénale » suppose un obstacle bi- 
latéral ou unilatéral chez un patient ayant un 
rein unique. 

Étiologie 

• Tumeur prostatique. 

• Tumeur pelvienne. 

• Tumeur rétropéritonéale. 

• Lithiases urinaires. 

À PART : LES IRA PAR OBSTRUCTION 
VASCULAIRE 

L'atteinte vasculaire peut consister en : 

• une obstruction artérielle (le plus souvent 
sur rein unique), résultant d'une thrombose 
sur sténose, d'une dissection de l'artère rénale 
ou d'une embolie d'origine cardiaque. Le dia- 
gnostic est assuré par l'échographie-Doppler 
et la revascularisation peut être proposée par 
voie endovasculaire ou chirurgicale ; 

• une thrombose bilatérale des veines réna- 
les : elle peut compliquer les syndromes 
néphrotiques profonds (en particulier si l'étio- 
logie est une glomérulonéphrite extra-mem- 
braneuse). Le diagnostic repose sur 
l'échographie-Doppler ou l'IRM. Le traite- 
ment consiste en une revascularisation endo- 
vasculaire suivie d'une anticoagulation 
efficace prolongée (héparine puis relais par 
antivitamine K). 



Arguments cliniques 



Arguments biologie 



La priorité est de lever rapidement l'obstacle. 
En fonction du siège (déterminé par l'échogra- 
phie) : 



TRAITEMENT 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 
ICOMMUN À TOUTES LES IRAI 
Régime 

• 35 kcal/kg/j avec restriction protidique 
(0,8 g/kg/j). 

• Supplémentation en vitamine Bl et B6. 

• Contrôler les apports en K + . 

• Apports hydriques : diurèse + 500 mL/j. 

Prévention des ulcères gastriques 
de « stress » 

Par inhibiteur de la pompe à proton. 

Épuration extra-rénale 

Elle est menée par hémodialyse sur cathéter 
veineux central. Le rythme des séances est 
fonction de l'état d'hydratation, de l'existence 
d'une diurèse résiduelle et d'éventuels trou- 
bles électrolytiques. Les indications sont résu- 
mées dans le tableau suivant. 

TRAITEMENT ÉTI0L0GIQUE 
IRA « pré-rénale » 

L'objectif primordial est de rétablir une volé- 
mie normale : expansion volémique rapide 
par des solutés cristalloïdes (sérum salé iso- 
tonique), colloïdes (macromolécules) ou des 
dérivés du sang (en cas de choc hémorragi- 
que). 

Interrompre les traitements antihypertenseurs 

(en particulier les IEC) et les AINS. 

IRA « post-rénale » 

Le traitement est réalisé en milieu urologique. 



• Obstacle sous-vésical : 
- sondage (contre-indiqué en cas de prosta- 
tite) ; 



Indications d'épuration extra-rénale dans l'IRA 



Surcharge hydrosodée (cedème pulmonaire ou péricardite 
compressive) ; ++ si anurie 
Encéphalopathie 
Hémorragie digestive 

IRA en rapport avec un néphrotoxique dialysable 

Hyperkaliémie menaçante 
Urée > 35 mmol/L 

Acidose métabolique sévère (bicarbonates < 8 mmol/L) 



Insuffisance rénale 891 



- pose d'un cathéter sus-pubien sous anes- 
thésie locale après contrôle de l'hémostase. 

• Obstacle du haut appareil : 

- montée de sonde(s) endo-uréthérale(s) 
(« il ») sous anesthésie générale et antibio- 
prophylaxie ; 

- néphrostomie percutanée sous guidage 
écho-graphique. 

On doit prévenir la « levée d'obstacle » : sur- 
veillance horaire de la diurèse et compensa- 
tion des pertes par un apport de sérum salé 
isotonique IV. 

IRA « parenchymateuse » 

Devant une nécrose tubulaire aiguë, en cas 
d'anurie initiale, il est intéressant de tenter de 
relancer la diurèse (après normalisation de la 



volémie et élimination d'un obstacle par une 
échographie) grâce à l'emploi de diurétique 
de l'anse à fortes doses. En cas de succès, les 
risques de surcharge hydrosodée diminuent 
de même que les besoins en séances d'hémo- 
dialyse. 

PRONOSTIC 

En milieu hospitalier, la prévalence de l'insuf- 
fisance rénale aiguë est estimée à 5 % mais 
on évalue à un tiers seulement la proportion 
des patients en IRA hospitalisés. Deux tiers 
des patients ont plus de 70 ans. 
La mortalité globale est de 45 % et indépen- 
dante de l'âge. Elle dépend bien sûr de Pédo- 
logie. 



FICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 

Les examens vont permettre d'étudier la fonc- 
tion rénale : 

• Sur prescription médicale, ['IDE réalisera un 
ionogramme sanguin. 

• Le patient sera pesé tous les jours. 

• La diurèse sera notée avec précision. 

• L'ECG sera réalisé à la recherche d'une 
complication cardiaque (conséquence de 
l'hyperkaliémie). 

• La tension artérielle est surveillée plusieurs 
fois par jour. 

• La restriction hydrique est menée selon la 
prescription médicale. 

• Un régime pauvre en potassium est instauré 
(interdiction de manger du chocolat, des fruits 
secs, des bananes). 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

• La perte de poids par la disparition des 
œdèmes montre l'efficacité du traitement. 

• Le malade est moins essoufflé à l'effort. 

• Les chiffres tensionnels se normalisent. 

• La créatine baisse progressivement. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Plusieurs cas d'insuffisance rénale pourraient 
être évités : 

• Une hydratation importante est recomman- 
dée pour un sujet exposé à un produit de con- 
traste iodé ou à des médicaments toxiques. 

• Il faut éviter les associations médicamen- 
teuses qui peuvent être toxiques pour le rein : 
par exemple, l'association de diurétiques, 
d'inhibiteurs de l'enzyme de conversion (IEC) 
et d'anti-inflammatoires non stéroïdiens. 
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C INSUFFISANCE RÉNALE CHRONIQUE 9 



FICHE MALADIE 



DÉFINITIONS 

Le rein assure de multiples fonctions dans 
l'organisme : 

• Il épure le plasma des déchets résultant du 
métabolisme azoté. Cette fonction est estimée 
en pratique clinique par le calcul de la clai- 
rance de la créatinine grâce à la formule de 
Cault-Cockroft (cf. Fiche technique p. 897). 

• Il maintient l'équilibre hydroélectrolytique 
et le pH du milieu intérieur. 

• Il assure des fonctions endocrines essentiel- 
les pour : 

- le métabolisme phosphocalcique (hy- 
droxylation de la vitamine D3) ; 

- le contrôle de la fabrication des globules 
rouges par la moelle osseuse (synthèse 
d'érythropoïétine). 

L'insuffisance rénale chronique (IRC) est défi- 
nie comme une réduction permanente du 
débit de filtration glomérulaire. Selon son im- 
portance, on distingue l'insuffisance rénale : 

• débutante : clairance de la créatinine 

< 100 ml/min ; 

• modérée : clairance de la créatinine < 60 mL/ 
min ; 

• sévère : clairance de la créatinine < 30 mlV 
min ; 

• préterminale : clairance de la créatinine 

< 15 mL/min ; 

• terminale : clairance de la créatinine < 10 mL/ 
min. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

ÉTIOLOGIE 

Toutes les pathologies, primitives ou secon- 
daires, ayant un retentissement sur l'une des 
parties du néphron (tubules, interstitium, glo- 
mérules ou vaisseaux) peuvent conduire au 
développement d'une IRC. Les principales 
causes d'IRC en France sont : 

• Diabète : 21 %. 

• Néphropathies vasculaires : 23 %. 



• Clomérulonéphrites : 20 %. 

• Polykystose : 8 %. 

• Uropathies malformatives et néphropathies 
interstitielles chroniques : 14 %. 

• Inconnues : 14 %. 

PROGRESSION 

Il est fondamental de bien comprendre 
qu'une fois l'IRC débutante constituée, elle va 
progresser inexorablement, parfois même si la 
pathologie causale est traitée. En effet, la perte 
d'une partie des néphrons entraîne la mise en 
place de mécanismes de compensation par le 
rein qui tente de maintenir son niveau de 
fonction en augmentant la charge de travail 
des néphrons restant. Cette adaptation s'avère 
délétère sur le long terme et conduit à un pro- 
cessus d'auto-aggravation. 

ACUTISATION 

L'aggravation brutale d'une IRC doit faire re- 
chercher une cause d'altération dont le traite- 
ment précoce peut faire espérer un retour 
rapide à la fonction rénale antérieure. Cette 
démarche est systématique lorsqu'on décou- 
vre une fonction rénale altérée chez un pa- 
tient dont on ne connaît pas de valeur 
antérieure de clairance de la créatinine. 
Les principales causes d'acutisation sont résu- 
mées dans le tableau suivant. 

TRAITEMENT 

DE L'IRC DÉBUTANTE À L'IRC 
PRÉTERMINALE 

Le traitement de l'IRC est avant tout préventif, 
avec un triple objectif : 

• faire parvenir les patients le plus tardive- 
ment possible au stade d'insuffisance rénale 
terminale, c'est-à-dire ralentir la progression 
de l'insuffisance rénale en contrôlant les fac- 
teurs responsables du déclin de la fonction ré- 
nale ; 
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Acutisation d'une IRC 



Facteurs d'aggravation 
iatrogènes 


Facteurs d'aggravation 
non iatrogènes 


Médicaments (aminosides, AINS, IEC) 
Hypovolémie : diurétique, régime sans sel 
Produits de contraste iodés (urographie 
intraveineuse, artériographie, scanner, 
cholangiographie) 

Intervention chirurgicale (hypotension, 
déshydratation, médicaments) 


Infection 
Obstruction 

Hypovolémie : diurèse osmotique, troubles 
digestifs (nausées vomissements) 
Perturbations ioniques : hypercalcémie, 
hypokaliémie, déficit ou excès en eau, 
hypoprotidémie 
HTA 

Insuffisance cardiaque 
Hypercatabolisme protidique : infection, 
hémorragie digestive, traumatisme 



• minimiser les conséquences du déclin de la 
fonction rénale ; 

• préparer le patient au traitement de sup- 
pléance. 

Ralentir la progression de 
l'insuffisance rénale chronique 

Corriger (si possible) la cause de l'IRC 
Arrêt d'une intoxication, correction d'une 
uropathie obstructive, traitement d'une mala- 
die de système. 
Régime 

Restriction protidique (0,8 mg/kg/j de pro- 
téine), augmentation de la ration glucidique 
et recours aux graisses polyinsaturées. 
Surveillance étroite de l'état nutritionnel (évi- 
ter impérativement la dénutrition). 
Contrôle tensionnel 

L'objectif tensionnel est de 120/75 mm Hg. 

Réduire le débit de protéinurie 

On privilégiera les médicaments de la classe 

des IEC et des inhibiteurs des récepteurs à 

l'angiotensine II qui cumulent les effets anti- 

HTA et anti-protéinurique, ce qui potentialise 

leur effet néphroprotecteur. 

Règles d'utilisation des IEC dans l'IRC : 

• Éliminer l'existence d'une sténose bilatérale 
des artères rénales. 

• Éviction formelle des AINS. 



Attention ! L'utilisation de ces produits chez 
l'insuffisant rénal peut conduire à une 
aggravation de l'IRC. 



• S'assurer que le patient est correctement hy- 
draté et interrompre un traitement diurétique 
à l'introduction des IEC. 

• Dose initiale faible. 

• Surveillance de la fonction rénale et de la 
kaliémie. 

Minimiser les conséquences du déclin 
de la fonction rénale 

Éviter les troubles bydroélectrolytlques 
La plupart des IRC avancées s'accompagnent 
d'une polyurie. En laissant les apports hydri- 
ques libres, le patient pourra compenser ses 
pertes hydriques. Attention, cependant, en 
phase terminale les reins deviennent incapa- 
bles d'excréter l'eau et une restriction hydri- 
que est nécessaire pour prévenir une 
surcharge. 

Le bilan sodé reste longtemps normal et une 
restriction en sel abusive peut conduire à ce 
stade à une hypovolémie aggravant la fonc- 
tion rénale. Une prescription de 6 à 10 g de 
NaCI/j est de règle chez la majorité des pa- 
tients en IRC modérée. Lorsque l'IRC devient 
préterminale, il faut réduire les apports (2 à 3 
g NaCI/j) pour prévenir une surcharge hydro- 
sodée. 

Lorsque la fonction rénale devient < 15 
mL/min, il faut prévenir le développement des 
hyperkaliémies en réduisant les apports ali- 
mentaires de K + en introduisant des résines 
échangeuses d'ions (cf. Dyskaliémies p. 875). 
Lorsque le taux plasmatique de bicarbonates 
devient < 20 mmol/L, une correction de l'aci- 
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dose métabolique par l'apport per os de 2 à 
4 g/j de bicarbonate de sodium est souhai- 
table (Vichy ou gélules). 
Traitement de l'anémie 
Au cours de l'IRC, une anémie normocytaire 
normochrome non régénérative apparaît. En 
plus de diminuer leur qualité de vie, elle est 
un facteur augmentant considérablement la 
mortalité cardiovasculaire des patients en 
IRC. L'objectif est de maintenir l'hémoglobi- 
némie au-dessus de 10 g/dL (12 g/dL si le pa- 
tient est diabétique ou insuffisant coronarien). 
Il faut : 

• éliminer une cause associée et la traiter le 
cas échéant ; 

• si la ferritinémie est < 150 umol/L ou le 
coefficient de saturation < 20 %, supplémen- 
ter par du fer ferreux per os ; 

• si, après 6 semaines, le malade reste sous 
la valeur cible d'hémoglobinémie malgré les 
mesures précédentes, introduire un traitement 
par érythropoïétine humaine recombinante 
ou stimulant de l'érythropoïèse (darbepoïe- 
tine) par voie SC en 1 à 3 injections/semaine. 
Prévention de l'ostéodystrophie rénale 

Des modifications complexes du métabo- 
lisme phosphocalcique surviennent précoce- 
ment au cours de l'IRC. Elles sont 
responsables d'une fragilisation osseuse pou- 
vant se compliquer de douleurs et/ou de frac- 
tures. 

Dès que la clairance de la créatinine est < 50 
mL/min, une surveillance de la calcémie, de 
la phosphorémie et de la PTH (parathormone) 
est souhaitable. Les objectifs sont : une calcé- 
mie normale, une phosphorémie < 1,5 
mmol/L et une PTH inférieure à 3 fois la nor- 
male. 

Les traitements disponibles sont : 

• le carbonate de calcium per os : il norma- 
lise la calcémie en augmentant les apports et 
diminue la phosphorémie par chélation des 
phosphates alimentaires dans le tube digestif ; 

• le sevelamer per os : il s'agit d'un chéla- 
teur digestif du phosphore non aluminique ; 

• les dérivés de la vitamine D P-hydroxylés, 
qui permettent de faire baisser une PTH trop 
élevée et/ou d'augmenter une calcémie qui 



reste basse malgré la prise de carbonate de 
calcium. La vitamine D augmente l'absorp- 
tion intestinale du calcium mais aussi des 
phosphates. Elle améliore aussi la minéralisa- 
tion osseuse. 

Crise de goutte secondaire 
L'hyperuricémie qui accompagne l'IRC évo- 
luée peut se compliquer de crises de goutte 
secondaires. Leur traitement repose sur la 
colchicine à dose adaptée. Après deux accès, 
il est légitime de proposer un traitement pré- 
ventif hypo-uricémiant par allopurinol (pen- 
ser à réduire la posologie chez le patient IRC). 

Préparer le patient au traitement de 
suppléance 

Une consultation spécialisée chez un néphro- 
logue le plus tôt possible organisera le suivi 
et fournira au patient les informations néces- 
saires sur sa pathologie et les traitements. L'in- 
formation de prédialyse précoce permet de 
débuter la dialyse chez un malade bien pré- 
paré médicalement et psychologiquement, en 
dehors du contexte d'urgence. Ceci permet 
d'une part l'amélioration du bien-être et de la 
qualité de vie du patient dialysé et, d'autre 
part, un gain d'ordre économique par le dé- 
veloppement des différentes techniques de 
dialyse, d'une meilleure réhabilitation profes- 
sionnelle et d'un taux moindre d'hospitalisa- 
tion en début de traitement. 
Les vaccinations, en particulier contre l'hépa- 
tite B, doivent être pratiquées précocement en 
raison d'une meilleure réponse vaccinale. 
Le capital veineux doit être préservé au maxi- 
mum en vue de la dialyse. En pratique : ne 
jamais faire de ponction veineuse sur le bras 
« faible » du patient (le bras gauche s'il est 
droitier et vice versa). 

TRAITEMENT DE L'IRC TERMINALE 
Quand débuter ? 

C'est l'état clinique, et non les valeurs de clai- 
rance de la créatinine, qui dicte le moment 
du début du traitement de suppléance. Les in- 
dications à débuter le traitement de sup- 
pléance de l'IRC sont : 

• Asthénie marquée. 

• Encéphalopathie. 
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• Dénutrition. 

• Vomissements. 

• Surcharge hydrosodée réfractaire. 

• HTA réfractaire. 

• Hyperkaliémie ou acidose incontrôlables. 

• Neuropathie urémique. 

• Péricardite urémique. 

En général, ces signes apparaissent pour des 
clairances de la créatinine < 5-10 mL/min. 

Traitements 

Deux traitements sont possibles. 
Épuration extra-rénale, ou dialyse 
Elle est réalisée par hémodialyse (sur une fis- 
tule artérioveineuse ou un cathéter central 
tunnélisé ou pas) ou par dialyse péritonéale 
(par un cathéter de dialyse péritonéale). Le 
choix de la technique dépend de l'âge du pa- 
tient, de son désir d'autonomie, de ses condi- 
tions de vie et des comorbidités associées. 
Transplantation rénale 

C'est la technique qui donne les meilleurs ré- 
sultats en termes de qualité de vie et de survie, 
mais elle ne peut être proposée qu'à 25 % des 
patients en IRCT (limites liées à l'âge, aux co- 
morbidités, à la présence d'anticorps préfor- 
més, greffons en quantité limitée) : donneur 
cadavérique ou donneur vivant ; souvent 
après une phase de dialyse pour préparer la 
transplantation. 

Dans tous les cas, le patient doit participer ac- 
tivement à la décision et au moment de son 
institution. Il doit être conscient des contrain- 

M FICHE IN 



tes et des nouvelles pathologies induites par 
ces traitements. 

PRONOSTIC 

La survie des patients atteints d'IRC terminale 
peut être prolongée par le recours aux théra- 
peutiques de suppléance exposées ci-dessus. 
Cependant, aucune de ces formes de traite- 
ment n'est totalement satisfaisante. La demi- 
vie des patients hémodialysés est évaluée à 5 
ans seulement. Le sort des transplantés s'est 
considérablement amélioré au cours des der- 
nières années avec l'introduction de nou- 
veaux traitements immunosuppresseurs, 
notamment la ciclosporine. La survie de gref- 
fons fonctionnels à 1 an est d'environ 90 % 
pour les donneurs vivants apparentés et 80 % 
pour les transplantations à partir de rein de 
cadavre. Toutefois, la demi-vie des greffons 
reste stable (12 ans) en raison du manque de 
traitements disponibles contre le rejet chroni- 
que. 

La réhabilitation des patients atteints d'IRC 
terminale reste globalement décevante, alors 
que le prix des traitements augmente consi- 
dérablement. 

En raison du coût humain et social de l'insuf- 
fisance rénale terminale, ainsi que des effroy- 
ables morbidité et mortalité associées, tous les 
efforts devraient être faits pour préserver au 
mieux la fonction rénale et ralentir la progres- 
sion chez les patients atteints d'une maladie 
rénale, en particulier dans les populations à 
risque : diabétiques, hypertendus. 

IRMIÈRE B 



EXAMENS 



BILAN BIOLOGIQUE 
lonogramme sanguin 

L'ionogramme sanguin permet de calculer la 
clairance de la créatine (Cf. Fiche technique 
p. 897) et d'apprécier le retentissement de 
l'insuffisance rénale sur : 

• le métabolisme phosphocalcique ; 

• l'équilibre acido-basique ; 



• l'état nutritionnel. 

Numération-formule sanguine 

À la recherche d'une anémie normochrome 
normocytaire arégénérative. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Échographie rénale 

L'échographie permet de visualiser tout l'ap- 
pareil urinaire et renseigne sur la taille des 
reins, l'aspect du parenchyme, la dilatation 
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^ des cavités pyélocalicielles, l'existence de 
kystes. Cet examen est non douloureux, ra- 
pide et ne nécessite pas que le patient soit à 
jeun. 

Ponction-biopsie rénale 

Par le prélèvement d'un fragment du paren- 
chyme rénal qui sera analysé sous micros- 
cope, elle permet d'établir le diagnostic 
étiologique de l'insuffisance rénale, lorsqu'il 
n'est pas trop tardif (cf. Syndrome néphroti- 
que p. 907). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

• Mettre en place les thérapeutiques prescri- 
tes afin de faire parvenir le patient le plus tard 
possible vers PIRC terminale et sans hyperten- 
sion ni dégradation vasculaire, ni anémie pro- 
fonde, ni atteinte ostéoarticulaire. 

• S'assurer de la prise des médicaments en te- 
nant compte de leur spécificité, des heures de 
prise, de leurs réactions. Penser que les poso- 
logies prescrites sont souvent plus faibles 
chez ces patients. 

• Expliquer au patient les règles hygiéno-dié- 
tétiques et l'importance de leur respect. 

• Préparer le patient au traitement de sup- 
pléance : le patient doit participer activement 
au choix de la technique de suppléance (hé- 
modialyse, dialyse péritonéale ou transplan- 
tation) et au moment de son institution. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

L'infirmière doit : 

• effectuer les prélèvements sanguins permet- 
tant d'évaluer l'avancée de l'IRC ; 

• fournir les éléments nécessaires à l'adapta- 
tion des apports hydroélectrolytiques ; 

• s'assurer que l'alimentation du patient est 
adaptée à son état ; 

• être en mesure de préciser ce qu'il a réelle- 
ment absorbé (mise en place de feuilles de 
suivi d'ingesta) ; 

• peser le patient quotidiennement afin 
d'évaluer la rétention hydrosodée et prendre 
ses constantes à la recherche d'une efficacité 
des IEC. 



L'infirmière doit veiller à préserver le capital 
veineux du patient, du bras non dominant de 
préférence selon la qualité des vaisseaux, en 
vue de la création d'une fistule artérioveineuse 
(cf. Fiche technique p. 898). 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

CONSEILS DIÉTÉTIQUES 
Diététique de l'IRC 

Les écueils à éviter sont : 

• une alimentation trop riche en protéines ; 

• un apport en sel élevé. 

Les conseils sont les suivants : 

• Les protéines sont présentes dans les vian- 
des (rouge ou blanche), la volaille, la char- 
cuterie, le poisson, le fromage, les œufs et 
les légumes secs. Une façon simple d'expli- 
quer au patient la restriction en protéines est 
de lui demander de consommer à un repas 
par jour des protéines. Une part de viande 
ou de poisson de 1 00 g sera consommée lors 
du principal repas de la journée. Le 
deuxième repas doit être à base de légumes, 
féculents et fruits, auxquels une part de fro- 
mage est ajoutée. 

• Lorsque les malades insuffisants rénaux ont 
un apport en sel limité entre et 4 g/j, les con- 
seils à donner sont : 

• Cuisiner les aliments sans sel, le patient 
ajoutant la quantité de sel à laquelle il a le 
droit sur l'assiette. 

• Éviter tous les aliments riches en sel. Les ali- 
ments riches en sel sont ceux qui sont prépa- 
rés par l'homme : pain, biscuits, pâtisserie, 
viennoiseries, fromages, aliments en con- 
serve, plats cuisinés frais ou surgelés, potage 
en sachet, charcuterie, beurre salé, condi- 
ments. 

• Les sels dits de régime sont souvent riches 
en potassium et doivent être évités. 

• L'apport hydrique doit être libre : il est inu- 
tile de forcer ou de restreindre le volume de 
boisson, sauf en fin d'évolution lorsque le pa- 
tient n'a plus de diurèse. 
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^ Diététique du malade dialysé 

Le régime est sensiblement différent de celui du 
malade insuffisant rénal chronique non dialysé. 
Les écueils à éviter sont : 

• la dénutrition, en particulier protidique; 

• les prises de poids trop importantes entre 2 
séances de dialyse liées à une consommation 
excessive d'eau et de sel ; 

• l'hyperkaliémie. 

Les conseils sont les suivants : 

• L'apport calorique doit être suffisant, avec 
une nourriture d'abondance normale et va- 
riée. Un régime hypocalorique ne se justifie 
que chez le sujet obèse. 

• La consommation de protéines doit être 
normale. L'infirmière doit insister sur ce point 
car le malade a souvent pris l'habitude de se 
restreindre avant sa mise en dialyse. En cas 
de dégoût pour la viande (situation fréquente 
chez le malade dialysé), celle-ci peut être 
remplacée par du poisson, de la volaille ou 
des œufs. 

• La consommation d'eau est limitée à 500 
mL/j de plus que la diurèse. Si la diurèse est 
de 750 mL/j, le malade peut boire 1 250 mL/j. 
Chez le malade anurique, le volume autorisé 
est donc de 500 mL/j. 

• La consommation de sel est limitée car ce- 
lui-ci augmente la soif et donc, secondaire- 
ment, l'apport hydrique. 

• La consommation de fruits et de légumes 
frais est restreinte en cas d'hyperkaliémie. Ce- 
pendant, le malade doit éviter les fruits secs 
et les sels de régime très riches en potassium. 
En cas d'hyperkaliémie, les fruits frais peuvent 
être substitués par des fruits cuits (car ils ont 
perdu une partie de leur potassium). De 
même, le fait de faire tremper les légumes 
dans de l'eau après les avoirs épluchés et cou- 



pés et le fait de les faire cuire dans une grande 
quantité d'eau permet de réduire la quantité 
de potassium (cf. Fiche technique, chapitre 
Dyskaliémies p. 878). 

PRÉPARATION DU PATIENT À LA DIALYSE 

L'infirmièr(e) doit : 

• veiller à préserver le capital veineux du pa- 
tient avant la création de la fistule artériovei- 
neuse, puis veiller à la préservation de le 
fistule artérioveineuse après sa création (cf. Fi- 
che technique p. 898) ; 

• contrôler que le malade est bien protégé 
contre le virus de l'hépatite B ; 

• vérifier la compliance aux traitements et au 
régime ; 

• préparer psychologiquement le patient. 
Commencer un traitement par la dialyse est 
toujours une épreuve pour un malade porteur 
d'une IRC terminale. Quelle que soit la tech- 
nique utilisée, la perte d'autonomie est res- 
sentie douloureusement. Pour le malade qui 
va débuter Phémodialyse, les craintes portent 
sur la douleur liée aux ponctions de la fistule, 
la vue du sang dans la circulation extracorpo- 
relle, la longueur des séances, la crainte d'être 
fatigué par les séances ; tandis que chez le pa- 
tient qui va débuter la dialyse péritonéale, les 
craintes portent plus sur la gêne occasionnée 
par le cathéter péritonéal et les techniques de 
manipulation des poches. 

Sur tous ces points, l'infirmièr(e) doit pouvoir 
donner des réponses et rassurer le malade. 
Elle doit aussi lui faire comprendre que le trai- 
tement par la dialyse ne réduit pas sa mobilité 
ou son autonomie. Il doit adopter une orga- 
nisation différente de son mode de vie mais 
ne doit pas arrêter ses activités habituelles 
(travail, sport). 



- ( FICHE TECHNIQUE ) - 



CLAIRANCE DE LA CREATININE 
Définition 

La clairance d'une substance éliminée par le rein est le volume de plasma épuré totalement 
de cette substance dans l'unité de temps. Plus une clairance est élevée, plus le pouvoir d'épu- O 
ration pour cette substance est élevé. La créatinine étant éliminée uniquement par filtration ► ^ 

CL 
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glomérulaire, la mesure de sa clairance permet d'évaluer la vitesse de filtration glomérulaire. 
C'est donc un instrument utile pour apprécier les fonctions de filtration rénale. 

Prélèvement et technique 

Cette analyse nécessite le recueil des urines de 24 h et également une prise de sang veineux, 
de préférence à jeun. La clairance de la créatinine est calculée à partir des résultats des do- 
sages de la créatinémie et de la créatinurie. Mais, souvent, elle n'est estimée qu'à partir de 
la créatinémie en connaissant l'âge et le poids du patient à partir de la formule de Gault- 
Cockroft. Ceci permet de s'affranchir du recueil des urines de 24 h, souvent difficile à obtenir 
de manière complète. 

Formule de Gault-Cockroft 

Clairance de la créatinine (mL/min) = ((140 — Age) X Poids (kg)) X K/Créatininémie ((imol/L) 
Avec K = 1,24 (homme) ou 1,04 (femme). 

( FICHE TECHNIQUE ) 

FISTULE ARTÉRIOVEINEUSE 

La fistule artérioveineuse est considérée comme la meilleure voie d'abord conventionnelle 
pour l'hémodialyse. Elle se définit comme l'anastomose latéro-latérale ou latéro-terminale 
d'une artère et d'une veine de voisinage. 

Rappels anatomophysiologiques 

L'anatomie des veines du bras est assez variable d'un individu à l'autre, mais il existe, tou- 
tefois, quatre veines superficielles utilisables : les veines céphalique, basilique, cubitale et 
radiale. L'étude préalable, par le chirurgien, des vaisseaux est indispensable à la réalisation 
d'une fistule artérioveineuse de qualité. Le bilan sera tout d'abord clinique, par palpation 
des pouls, examens de veines avec et sans garrot, étude de leur vidange. Il peut être amené 
à réaliser une échographie ou une phlébographie, notamment chez le diabétique. 
Il est indispensable de préserver au maximum le capital veineux des insuffisants rénaux, à 
n'importe quel stade, en s'interdisant toute ponction ou perfusion sur ces veines. 

Intervention chirurgicale 

Le bloc plexique par voie axillaire ou sous-claviculaire est le plus utilisé, favorisant la vaso- 
plégie. Elle se fait le plus souvent sous anesthésie locale. L'anesthésie générale est réservée 
à quelques cas particuliers, car elle s'accompagne presque toujours d'une hypotension arté- 
rielle gênant la perception clinique. 

L'intervention se doit d'être économe en veines et artères, la plupart des fistules finissant 
par se compliquer et nécessitant une reprise chirurgicale. Les vaisseaux ne devront pas être 
pincés, et une irrigation au sérum durant tout le temps peropératoire sera nécessaire pour 
éviter toute dessiccation des tissus et vaisseaux. L'anastomose est donc réalisée soit en latéro- 
latéral, soit en latéro-terminal. Une fermeture en deux plans, de façon très précise, évitera 
nécroses et zones de cicatrisation secondaires. 

Une injection SC de XYLOCAÏNE contenant quelques gouttes de trinitrine permet de dimi- 
nuer le spasme veineux et permet une meilleure dilatation au clampage. 

Fistules radiales 

Elles sont créées près du poignet dans la gouttière du pouls, par anastomose de l'artère 
radiale basse et de la veine dorsale du pouce. Si la veine est très proche de l'artère, il sera 
souvent préféré une anastomose latéro-latérale. L'anastomose peut, également, selon la qua- 
lité des vaisseaux, être réalisée en position plus proximale. 
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Fistules cubitales 

Elles sont confectionnées près du poignet, entre l'artère cubitale et la veine cubitale super- 
ficielle. 

Fistules du pli du coude 

Elles artérialisent soit la veine céphalique, soit la basilique. La seconde étant plus profonde, 
elle nécessitera une superficialisation secondaire (il s'agit de ramener une veine artérialisée, 
enfouie dans le tissu sous-cutané, au niveau superficiel, de façon à la rendre ponctionnable). 

Temps postopératoire 

L'infirmière devra surveiller le frémissement par la palpation, ainsi que le souffle et son in- 
tensité au stéthoscope, l'absence d'hématome ou de saignement. Le membre sera étendu, 
voire légèrement surélevé, avec une flexion interdite sur le membre opéré, afin de favoriser 
la résorption de l'œdème. Il faudra apprendre au patient durant l'hospitalisation à surveiller 
quotidiennement sa fistule. 

Plus tard, le patient pourra à nouveau utiliser normalement son membre. 
Formation de la fistule artérioveineuse 

Le débit sanguin élevé causé par cette anastomose provoquera une augmentation progressive 
du calibre des veines artérialisées. Des turbulences au niveau de l'anastomose sont respon- 
sables du thrill perçu à la palpation, et du souffle perçu au stéthoscope. Celui-ci doit être 
entendu jusqu'au pli du coude. Après quelques mois, la fistule artérioveineuse va évoluer 
vers un équilibre, avec la survenue de sténoses de localisations variables. Avec le temps, 
peuvent apparaître des sinuosités artérielles et veineuses, des indurations et des dilatations 
localisées, notamment aux points de ponction habituels. 

Utilisation de la fistule artérioveineuse 

Il est interdit : de ponctionner la fistule pour prélever un bilan sanguin, de mettre en place 
une perfusion dans la fistule artérioveineuse ainsi que de prendre la pression artérielle au 
membre supérieur du côté de la fistule. 

L'infirmier(e) doit expliquer aux patients ces mesures pour que celui-ci protège sa voie 
d'abord des agissements de personnels soignants non aux faits des problèmes posés par la 
présence de la fistule artérioveineuse. 
Ponction de la fistule : 

• vérifier l'état local de la fistule ; 

• nettoyer le bras au savon puis appliquer un antiseptique ; 

• ponctionner la fistule avec des gants stériles. Le port de masque, charlotte et lunettes de 
protection est vivement conseillé. 

Après la fin de la séance d'hémodialyse : après retrait des aiguilles, une hémostase rigoureuse 
des points de ponction doit être réalisée en comprimant la fistule sans interrompre la cir- 
culation. 

Complications 

Thrombose 

La thrombose de l'accès vasculaire est la complication la plus fréquente. Elle est le plus souvent 
secondaire à une sténose résultant de l'épaississement de la paroi de la veine artérialisée. Elle peut 
conduire à la perte fonctionnelle de la fistule. Pour éviter cette perte, on procède à la désobstruc- 
tion obtenue par thrombolyse à l'aide de fibrinolytiques suivie, si besoin, d'une angioplastie en- 
doluminale. Si, en dépit d'une surveillance attentive, des thromboses répétées de la fistule 
artérioveineuse surviennent chez certains patients, il sera effectué une étude approfondie des pa- 
ramètres de coagulation. Un traitement permanent par antivitamine K peut être nécessaire. 
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Il est exceptionnel que son volume conduise à une compression nécessitant une évacuation 
chirurgicale. 

Hémorragie 

Une hémorragie précoce et modérée est en général due à un défaut d'hémostase sur une 
petite veine mise sous pression après la création de la fistule. Une compression modérée, 
associée à une surélévation du membre, permet bien souvent de traiter cette situation. 
En revanche, une hémorragie précoce de sang artériel, souvent abondant, fait suite à un 
défaut d'anastomose et nécessite une réintervention en urgence. 
Ischémie 

Une ischémie peut survenir, dit « syndrome de vol », surtout chez le diabétique, variable, 
allant de la simple sensation de main froide à l'ischémie aiguë, nécessitant parfois, là aussi, 
une réintervention en urgence. 

Sténose 

Elle siège de manière privilégiée à proximité de l'anastomose et des singularités anatomiques 
(valvules, coudures), mais peut être consécutive à de fréquentes ponctions veineuses préalables 
à l'artérialisation. La sténose provoque un obstacle à l'écoulement du sang, l'organisme cher- 
chant alors à le contourner en développant une circulation collatérale parfois importante. 
La sténose provoque un faible débit, un thrill et un souffle faibles, des difficultés de ponction 
et augmente le taux de recirculation du sang, diminuant ainsi l'efficacité de la dialyse. 
Lorsque la pression veineuse de retour est augmentée, une sténose doit être recherchée par 
échographie-Doppler, complétée si besoin d'une fistulographie. Une dilatation endoluminale 
précoce de la zone sténosée est capable de prévenir la thrombose. 
Infection 

Elle peut être discrète, limitée à une rougeur au niveau du point de ponction ou à un caillot propre 
sur une ulcération, ou, au contraire, prendre la forme d'un abcès punctiforme associé à une in- 
flammation franche, un hématome pulsatile ou une ulcération sanieuse. L'infection peut être ex- 
trêmement grave car elle risque de diffuser à distance, sur les valves cardiaques notamment. 

Autres complications 

Ce sont l'anévrysme et l'absence de développement de la fistule artérioveineuse. 

( FICHE TECHNIQUE ) 

HÉMODIALYSE : SURVEILLANCE 
Surveillance du patient 

Surveiller et tracer sur le carnet de suivi du patient hémodialysé : 

• pression artérielle et fréquence cardiaque toutes les heures ; 

• l'état de vigilance et de conscience du patient ; 

• les points de ponction, la fistule, les aiguilles et la bonne fixation des lignes ; 

• la température corporelle du patient avant et après la séance ; 

• la glycémie chez les patients diabétiques ; 

• l'apparition de signes tels que : crampes, hypotension, nausées, vomissements, spasmes 
intestinaux. 

Surveillance du générateur 

Surveiller et tracer sur le carnet de suivi du patient dialysé les paramètres par heures donnés 
par le générateur : ► 
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• débit héparine : vérifier que le débit affiché est identique au débit prescrit ; 

• vitesse de pompe sang : affichage identique à la vitesse prescrite ; 

• pression veineuse : comprise entre 50 et 220 mmHg selon le débit artériel de la fistule ; 

• ultrafiltration horaire : affichage correspondant à la prescription ; 

• perte de poids totale : vérifier que le poids perdu lors de la surveillance correspond à l'ul- 
trafiltration programmée ; 

• vérifier que les conductivités affichées correspondent à celles prescrites ; 

• contrôler la température du bain de dialyse : comprise entre 36° et 38°C ; 

• vérifier les niveaux des pièges à bulles ; 

• selon la demande du médecin : réaliser des bilans d'hémostase. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

HÉMODIALYSE : BRANCHEMENT SUR FAV (FISTULE ARTÉRIO-VEINEUSE) 
Méthode 

• Laver l'avant-bras du patient à ponctionner avec un savon antiseptique. 

• L'aide de l'infirmière réalise une friction hydro-alcoolique des mains, enfile des gants non 
stériles à usage unique : il assurera le démarrage du générateur. 

• L'infirmière met un masque et des lunettes de protection. 

• Elle réalise un lavage antiseptique des mains. 

• Enfiler une casaque stérile. 

• Installer un champ stérile sous le bras à ponctionner. 

• Mettre des gants stériles. 

• Réaliser l'asepsie cutanée du site à ponctionner. 

• Adapter une seringue sur l'aiguille artérielle et ponctionner le site préalablement repéré. 

• Adapter une seringue de dilution héparinée à l'aiguille veineuse. 

• Ponctionner de manière identique à l'artère, vérifier le retour veineux puis injecter pour 
éviter toute coagulation lors du remplissage du circuit. 

• Fixer l'aiguille. 

• L'aide désinfecte le raccord artériel du circuit et le donne à l'infirmière qui l'adapte sur 
l'aiguille artérielle. 

• Mettre en marche la pompe débitmétrique à 100 mL/min. 

• Une fois que le remplissage du circuit du sang est fait, arrêter la pompe, désinfecter l'em- 
bout veineux puis l'infirmière assure le raccordement à l'aiguille veineuse. Vérifier l'absence 
de toute bulle d'air. 

• Remettre la pompe en marche jusqu'au débit souhaité et lancer le programme de dialyse. 

• Bien fixer les lignes au bras du patient. 

• Éliminer les champs et le matériel de ponction. 

• Vérifier les paramètres du générateur au regard de la prescription médicale. 

• Contrôler la pression artérielle. 
Conseils 

Mettre une table, la sonnette à proximité du patient et le couvrir. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

HÉMODIALYSE : DÉBRANCHEMENT SUR FAV (FISTULE ARTÉRIO-VEINEUSE) 

En prévision de l'examen biologique, l'infirmière interrogera au préalable le patient sur le trai- 
tement qu'il prend quotidiennement pour identifier des médicaments susceptible d'interagir 
sur l'examen et de fausser les résultats. Les médicaments à arrêter 1 à 6 semaines avant l'examen 
sur avis médical sont les suivants : les inhibiteurs de l'enzyme de conversion (IEC), les an- 
tagonistes du système rénine - angiotensine II (ARA-II), les bêtabloquants et les diurétiques. 
Il sera important d'expliquer à l'avance le déroulement du prélèvement et sa durée (compter 
environ 2 h 30) afin de permettre au patient de prendre les dispositions nécessaires dans 
son emploi du temps pour réaliser l'examen dans les meilleures conditions. 

Méthode 

Préparer le matériel : un chariot, un masque, une casaque stérile, des gants non stériles, un 
set de débranchement (champ, compresses, seringue de 2,5 mL), une paire de gants stériles, 
des compresses hémostatiques, un pansement sec, éventuellement des tubes à prélèvement, 
eau oxygénée, antiseptique fort. 

• Contrôler la pression artérielle du patient. 

• Noter les derniers paramètres sur le carnet de suivi d'hémodialyse du patient tels que la 
perte de poids totale. 

• Mettre un masque. 

• Réaliser une friction hydro-alcoolique des mains. 

• Mettre des gants stériles. 

• Installer un champ stérile sous le bras du patient. 

• Arrêter l'ultrafiltration, la pompe à sang et déconnecter la ligne artérielle du patient. 

• Procéder à la restitution au sérum physiologique selon le protocole de service. 

• Injecter par l'aiguille veineuse les médicaments prescrits. 

• Réaliser un lavage chirurgical des mains. 

• Mettre les gants stériles. 

• Réaliser l'ablation des aiguilles tout en comprimant les points de ponction avec des com- 
presses sèches ou hémostatiques. 

• Réaliser une compression pendant 5 à 15 minutes selon les patients. 

• Vérifier la pression artérielle couché puis debout. 

• Vérifier le poids du patient (si la perte de poids est insuffisante ou excessive, le signaler 
au médecin). 

• Transmettre le déroulement de la séance dans le dossier de soin du patient et le carnet de suivi. 
Les normes sont : 

• rénine : 5-40 pg/mL ; 

• aldostérone : 20-130 pg/mL. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



CHÉLATEURS DU PHOSPHORE 
■ Carbonate de calcium 



CALCIDIA 


Hyperphosphorémie : 
1/2 à 1 sach. x 2/j à la fin des repas 
riches en phosphore (midi et soir) 
Hypocalcémie : 

1 à 2 sach./j en dehors des repas 


20 sach. à diluer (1,5 g 
de calcium-élément) 


5,71 




65% 


0,29 


EUCALCIC 


Idem CALCIDIA 


30 sach. buvables (1,2 g 
de calcium-élément) 


8,37 




65% 


0,28 


CALTRATE 


1 à 2 cp./j 


60 cp. 500 mg 
60 cp. 600 mg 


7,67 
7,62 




65% 
65% 


0,13 
0,13 


CACIT 


0,5 à 1 g/j 


60 cp. efferv. 500 mg 
30 cp. efferv. 1 g 


7,62 
7,62 




65% 
65% 


0,13 
0,25 


CALCIDOSE 


1 à 2 sach./j 


60 sach. 500 mg 


9,37 




65% 


0,16 



Propriétés 

Le carbonate de calcium est utilisé dans le 
traitement de l'ostéodystrophie rénale : 
- il diminue la phosphorémie par complexa- 
tion digestive, lorsqu'il est administré à la fin 
des repas ; 

-il augmente la calcémie, par baisse de la 
phosphorémie et par absorption digestive pas- 
sive, principalement lorsqu'il est administré 
en dehors des repas 

Il est utilisé à titre préventif pour freiner la sé- 
crétion de parathormone lorsque celle-ci est 
élevée (PTH > 3 N). 

Indications 

Traitement de l'ostéodystrophie rénale : hy- 
perphosphorémie et hypocalcémie des insuf- 
fisants rénaux chroniques. 
Prévention de l'ostéodystrophie rénale (calcémie 
et phosphorémie normale, mais PTH > 3 N). 

Contre-indications 

Hypercalcémie (> 2,6 mmol/L), hypercalciu- 
rie (> 1 mmol/10 kg/j), lithiase urinaire calci- 
que, néphrocalcinose 



Précautions d'emploi 

Surveillance régulière de la calcémie : arrêt 
de l'apport calcique en cas d'hypercalcémie ; 
surveillance renforcée (initialement hebdo- 
madaire) en cas de coprescription de vita- 
mine D ou d'immobilisation prolongée. 

Effets secondaires 

Troubles digestifs : accélération du transit, 
plus rarement nausées, constipation. 
Surdosage : hypercalcémie aiguë. 

Interactions médicamenteuses 

Association nécessitant des précautions d'em- 
ploi : 

- digitaliques (risque de toxicité accrue en 
cas d'hypercalcémie) ; 

- tétracyclines orales (risque d'absorption di- 
minuée : respecter un intervalle de 3 h entre 
les deux principes) ; 

- polystyrène de calcium (risque d'hypercal- 
cémie) : réduire la dose de carbonate de cal- 
cium. 
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iSevelamer hydrochloride 



RENAGEL 


Hyperphosphorémie : 800 à 
1 600 mg x 3/j durant les repas 


180 cp. à 800 mg 


210,45 


I 


65 % 


1,17 



Propriétés 

Composé polymérique chélateur digestif du 
phosphore. Pas d'absorption systémique. 

Indications 

Traitement de l'hyperphosphorémie du dia- 
lyse. 

Contre-indications 

Hypophosphorémie ; hypersensibilité au se- 
velamer. 

Grossesse et allaitement : innocuité non éta- 
blie. 

■ Carbonate de lanthanum 



Précautions d'emploi 

Surveillance régulière de la phosphorémie. 
Prudence chez les patients atteints de troubles 
digestifs. Ne pas ouvrir les capsules. 

Effets secondaires 

Troubles digestifs (diarrhée, dyspepsie, vomisse- 
ments, flatulences). Céphalées. Hypotension. 
Douleurs neuromusculaires. Baisse de l'absorp- 
tion des vitamines D, E, K et de l'acide folique. 

Interactions médicamenteuses 

Les autres médicaments doivent être pris 1 h 
avant ou 3 h après le sevelamer. 



FOSRENOL 


Hyperphosphorémie : augmentation 
progressive jusqu'à 1 500-3 000 mg 
(fin de repas) 


90 cp. croq. 250 mg 
90 cp. croq. 500 mg 
90 cp. croq. 750 mg 
90 cp. 1 000 mg 


148,06 
195,12 
254,67 
268,56 


I 
I 
I 
1 


65% 
65% 
65% 
65 % 


1,65 
2,17 
2,83 
2,98 



Propriétés 

Chélateur digestif du phosphore. 
Indications 

Traitement de l'hyperphosphorémie lors des 
maladies rénales chroniques stade 5 (DFG 
< 15 mL/min) chez l'adulte. 

Contre-indications 

Hypophosphorémie; hypersensibilité au lan- 
tahanum. 

Grossesse et allaitement : innocuité non éta- 
blie. 



Précautions d'emploi 

Surveillance régulière de la phosphorémie. 
Prudence chez les patients atteints de troubles 
digestifs. 

Effets secondaires 

Troubles digestifs (diarrhée, dyspepsie, vomis- 
sements). 
Céphalées. 
Hypotension. 

Douleurs neuromusculaires. 

Baisse de l'absorption des vitamines D, E, K 

et de l'acide folique. 

Interactions médicamenteuses 

Les autres médicaments doivent être pris 1 h 
avant ou 3 h après. 
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AGENTS STIMULANT L'ÉRYTHROPOÏÈSE IASE) 
■ Époïétine bêta 



NEORECORMON 


Utilisation restreinte 


6 ser. 1 000 UI à 0,3 mL 


63,43 


I 


65% 


10,57 


Conservation : + 2 à + 8 °C 


6 ser. 2 000 UI à 0,3 mL 


121,63 


I 


65 % 


20,27 


Insuffisance rénale : 


6 ser. 3 000 UI à 0,3 mL 


179,83 


I 


65% 


29,97 


— avant dialyse : 50 Ul/kg x 2/sem. par 


6 ser. 4 000 UI à 0,3 mL 


234,22 


I 


65% 


39,04 


voie sous-cutanée pendant 4 sem. puis 


6 ser. 5 000 UI à 0,3 mL 


288,41 


I 


65% 


48,07 


adapter 


6 ser. 6 000 UI à 0,3 mL 


342,6 


I 


65% 


57,1 


— en dialyse : 30 à 50 Ul/kg/sem. puis 


6 ser. 10 000 UI à 0,6 mL 


557,49 


I 


65% 


92,92 


adapter 


6 ser. 20 000 UIà0,6mL 


1089,33 


I 


65% 


181,55 


Cancérologie : chimiothérapie 


1 cart. 10 000UI 


102,23 


I 


65% 


102,23 


contenant un sel de platine 


1 cart. 20 000 UI 


198,1 


I 


65% 


198,1 


— 1 50 Ul/kg x 3/sem. SC initialement 


I fl. pdre. 50 000 UI 


468,85 


I 


65% 


468,85 


puis adapter 


1 fl. pdre. 100 000 UI 


912,05 


I 


65% 


912,05 


Transfusion autologue programmée 










- 600 Ul/kg x 2/sem. IV pendant 












3 sem. 












■ Époïétine alpha 


EPREX 


Utilisation restreinte 


6 ser. 1 000 UI 


HOP 


I 


NR 




Conservation : + 2 à + 8 °C à l'abri de 


6 ser. 2 000 UI 


HOP 


I 


NR 




la lumière 


6 ser. 3 000 UI 


HOP 


I 


NR 




Insuffisance rénale : la voie SC est 


6 ser. 4 000 UI 


HOP 


I 


NR 




déconseillée (risque d'apparition 


6 ser. 10 000 UI 


557,49 


I 


65% 


92,92 


d'autoanticorps) 


6 fl. 0,5 mL = 1 000 UI 


HOP 


I 


NR 




Cancérologie : idem époïétine bêta. 


6 fl. 1 mL = 4 000 UI 


121,63 


I 


65% 


20,27 




6 fl. 1 mL = 4 000 UI 


121,63 


I 


65% 


20,27 




6fl. 1 mL = 10 000 UI 


544,37 


I 


65% 


90,73 



906 



Insuffisance rénale 



■ Darbepoïétine 
ARANESP 

Utilisation restreinte 
Conservation : + 2 à + 8 °C à l'abri de 
la lumière. Ne pas secouer 
Indications : idem époïétine alpha 
Insuffisance rénale : 0,45 LLg/kg/sem 
(IV ou SC) puis titrer la dose pour 
limiter l'augmentation de l'Hb 
(< 1 g/dL en 1 5 j) et atteindre l'Hb 
cible (11 à 12 g/dL) 
Cancérologie : 2,25 (Ig/kg/sem en 
1 inj. SC 

ou 6,75 (ig/kg/3 sem 

En pratique, on prescrit souvent 

500 u.g/3 sem. ou 150 à 300 Hg/sem. 



1 ser. lOug/mL (0,4 mL) 
4ser. 10».g/mL (0,4 mL) 
1 ser. 15 Ug/mL (0,37 mL) 
4 ser. 15u.g/mL(0,37mL) 
1 ser. 20 u.g/mL (0,5 mL) 
4 ser. 20 ug/mL (0,5 mL) 
1 ser. 30 Ug/mL (0,3 mL) 
4 ser. 30 Ug/mL (0,3 mL) 
1 ser. 40 Ug/mL (0,4 mL) 
4 ser. 40 Ug/mL (0,4 mL) 
1 ser. 50 Ug/mL (0,5 mL) 
4 ser. 50 Ug/mL (0,5 mL) 
1 ser. 60 Ug/mL (0,3 mL) 
4 ser. 60 Ug/mL (0,3 mL) 
1 stylo SC 80 |Ig/mL 
(0,4 mL) 
1 ser. 80 Ug/mL (0,4 mL) 
4 ser. 80 u.g/mL (0,4 mL) 
1 stylo SC 100 Ug/mL 
(0,5 mL) 
1 ser. 100u.g/mL(0,5mL) 
4 ser. 100 u.g/mL (0,5 mL) 
1 stylo SC 150 Ug/mL 
(0,3 mL) 
1 ser. 150 Ug/mL (0,3 mL) 
4 ser. 150 u.g/mL (0,3 mL) 
1 stylo SC 300 Ug/mL 
(0,6 mL) 
1 ser. 300 (Ig/mL (0,6 mL) 
1 stylo SC 500 Ug/mL 
(1 mL) 

1 ser. 500 Ug/mL (1 mL) 



Propriétés 

Époïétine alpha et époïétine bêta : hormo- 
nes glycoprotéiques recombinantes d'origine 
humaine (r-HuEPO) stimulant la croissance 
des précurseurs érythroblastiques. 
Darbepoïétine : protéine stimulant la crois- 
sance des précurseurs érythroblastiques. 
Demi-vie 3 fois supérieure à l'érythropoïé- 
tine humaine recombinante. 

Indications 

Néphrologie : anémie des insuffisants rénaux 
chroniques, dialysés ou non. 
Cancérologie : chimiothérapie contenant du 
platine ; anémie des chimiothérapies pour 
cancers non myéloïdes. 
Hématologie : transfusion autologue pro- 
grammée. 
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Hors AMM : anémie hémolytique induite par 
la ribavirine lors du traitement de l'hépatite 
C. 

Contre-indications 

HTA non équilibrée, allergie au produit. 
Grossesse : innocuité non établie. 
Allaitement : éviter. 

Les ASE sont est un des produits dopants dé- 
tectables dans le sang. 

Précautions d'emploi 

Efficacité nulle ou réduite en cas de : carence 
martiale, syndrome inflammatoire (infection), 
hyperparathyroïdisme majeur ou surcharge 
aluminique. 

Corriger toute carence martiale avant le début 
du traitement ; une supplémentation martiale 
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systématique en cours de traitement permet 
d'éviter une « carence fonctionnelle » et de 
prescrire des doses moindres. 
Éviter une correction trop rapide de l'anémie 
(> 2 g/dL/mois d'hémoglobine); ne pas dé- 
passer 12 g/dL d'hémoglobine. 
Préférer la voie SC à la voie IV (utilisable en 
ambulatoire avant le stade de dialyse, plus 
économique). 

Prudence en cas : d'hypertension artérielle (sur- 
veillance pour renforcer si besoin le traitement 
antihypertenseur), d'antécédents convulsifs. 

Effets secondaires 

HTA (apparition ou majoration, de façon 
dose-dépendante) : rarement sévère ; très ra- 
rement HTA maligne avec encéphalopathie et 
convulsions. 



Syndrome pseudo-grippal (céphalées, verti- 
ges, arthralgies) disparaissant après les pre- 
mières semaines. 
Réactions allergiques cutanées. 
Douleurs locales (après injection SC). 
Hyperviscosité (correction excessive de l'ané- 
mie) : moindre efficacité de la dialyse, risque 
de thrombose de l'accès vasculaire. 
Augmentation (modérée) de la kaliémie et de 
la phosphorémie. 

Rares cas d'érythroblastopénie par anticorps 
anti-EPO principalement décrits avec une for- 
mulation ancienne de l'CPREX chez des insuf- 
fisants rénaux traités par voie sous-cutanée. 

Interactions médicamenteuses 

Ne pas mélanger à d'autres produits. 



SYNDROME NÉPHROTIQUE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La définition du syndrome néphrotique est 
purement biologique ; il associe : 

• une protéinurie > 3 g/24 h ; 

• une hypoprotidémie < 60 g/L ; 

• une hypoalbuminémie < 30 g/L. 

Le syndrome néphrotique est dit « pur » s'il 
ne s'accompagne pas d'hématurie, ni d'hy- 
pertension artérielle, ni d'insuffisance rénale 
et que la protéinurie est sélective (constituée 
de plus de 85 % d'albumine) ; il est « impur 
» dans le cas contraire. 

DIAGNOSTIC 

CIRCONSTANCES DE DÉCOUVERTE 

Sur le plan clinique, l'existence d'un syn- 
drome néphrotique se traduit en général par : 

• un syndrome œdémateux : classiquement, 
les œdèmes sont mous, blancs, « prennent le 
godet » et prédominent dans les territoires dé- 
clives. Ce syndrome œdémateux est parfois 
absent ; 



• la survenue possible de diverses complica- 
tions : 

- hyperlipidémie mixte (cholestérol et tri- 
glycérides) qui augmente le risque cardio- 
vasculaire ; 

- hypercoagulabilité qui augmente le risque 
de thrombose veineuse (notamment celle des 
veines rénales, complication classique des 
glomérulonéphrites extra-membraneuses) ; 

- immunodépression avec risque infectieux 
(complication potentialisée par l'usage de 
traitements immunosuppresseurs) ; 

- risque de surdosage médicamenteux par 
réduction de la fraction liée à l'albumine. 

L'existence d'un syndrome néphrotique est 
pathognomonique d'une néphropathie glo- 
mérulaire. 

DIAGNOSTIC ÉTIOLOGIQUE 

Le diagnostic étiologique est orienté par la 
réalisation d'une biopsie rénale permettant de 
préciser la nature des lésions histologiques. 
Certaines situations permettent de se passer 
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de ce geste (cf. tableau p. 908) : il s'agit des « deviner » le type d'atteinte histologique, 
situations cliniques où le contexte permet de donc le traitement adéquat. 



Indication à la biopsie rénale au cours du syndrome néphrotique 



Après : 

• Contrôle de l'hémostase 

• Échographie rénale (repérage et vérification de l'absence de rein unique) 


Chez l'enfant 


Chez l'adulte 


90 % des syndromes néphrotiques sont liés 
à une néphrose lipoïdique (glomérulopathie 
primitive à lésions glomérulaires minimes). 
On ne fait pas de biopsie rénale, sauf si : 

• âge < 4 ou > 8 ans 

• syndrome néphrotique impur 

• corticorésistance 


La biopsie rénale est systématique, sauf si : 

• népnropathie diabétique probable (pa- 
tient diabétique depuis plus de 10 ans 
avec lésions de rétinopathie diabétique) 

• amylose documentée par biopsie à un 
autre site 



Néphropathies glomérulaires néphrotiques. Leur fréquence respective est 

primitives différente dans les populations pédiatrique et 

Trois types de glomérulopathies primitives adulte ( c f tableau p. 908). 
sont responsables de la plupart des syndromes 

Étiologie des syndromes néphrotiques primitifs 







Enfant 


Adulte 


Syndrome 
néphrotique « pur » 


Glomérulopathie à lésion glomérulaire 
minime (LGM) 


90% 


15-20% 


Hyalinose segmentaire et focale (HSF) 


10% 


15-20% 


Glomérulonéphrite extra-membraneuse 
(GEM) 


40% 


Syndrome 

néphrotique « impur » 


Glomérulonéphrite aiguë (GNA) 


Rare ++ 


20% 


Glomérulonéphrite 
membrano-proliférative (GNMP) 


Maladie de Berger 



Néphropathies glomérulaires 
secondaires 

Avant de conclure à une glomérulopathie pri- 
mitive, il faut soigneusement éliminer les cau- 
ses de glomérulopathies secondaires qui 
doivent faire l'objet d'un traitement particu- 
lier (cf. tableau p. 908). 
Cette étape repose sur une anamnèse com- 
plète, un examen clinique soigné et fait appel 
à des examens paracliniques (notamment : 
étude du complément et de ses composants, 



anticorps antinucléaires, recherche d'une 
protéine monoclonale dans le sang et dans les 
urines, sérologies des hépatites B et C ainsi 
que du VIH). 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE COMMUN 

• Repos au lit (attention : il favorise les throm- 
boses veineuses). 

• Régime : 

- Restriction sodée (2 g/i de NaCI). 
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Étiologie des syndromes néphrotiques secondaires 



Générale 


Diabète 
Drépanocytose 


Immmunologique 


Lupus érythémateux systémique 
Amylose AL (chaîne légère 
d'immunoglobuline) ou AA (protéine SAA) 
Purpura rhumatoïde 
Vascularites 


Infectieuse 


Glomérulonéphrite aiguë (GNA) post- 
streptococcique 

Infection de shunt atrio-ventriculaire 

Endocardite 

Hépatite B ou C 

VIH 

Syphilis 

Paludisme 

Filariose 

Bilharziose 


Cancéreuse 


Lymphome hodgkinien ou non hodgkinien 
Leucémie lymphoïde chronique 
Tumeur solide 


Médicamenteuse 


Sel d'or 

D-pénicillamine 
AINS 



- Restriction hydrique à 1 000 mL/j en cas 
d'hyponatrémie. 

-Augmentation des apports protidiques (1 
g/kg + fuite quotidienne urinaire/24 h). 

- Réduction des apports en cholestérol et 
prescription de statine si le cholestérol total 
reste > 7 mmol/L malgré le régime. 

• Diurétiques : antialdostérone (spironolac- 
tone, 1 à 3 mg/kg/j) ou thiazidiques (hydro- 
chlorothiazide, 12,5 à 25 mg/j) en première 
intention si la fonction rénale est normale. En 
cas d'insuffisance rénale, on aura recours aux 
diurétiques de l'anse (furosémide, doses 
adaptées à la fonction rénale). 

• L'ultrafiltration lors d'une séance d'hémo- 
dialyse est réservée aux situations où les me- 
sures précédentes se sont révélées inefficaces 
ou en cas de surcharge hydrosodée mena- 
çante. 

• IEC et/ou antagoniste des récepteurs de 
type I de l'angiotensine II : pour leur rôle 
anti-protéinurique. 



• Prévention des thromboses veineuses : mo- 
bilisation active dans le lit, bas de contention. 
Si l'albuminémie est < 20 g/L, héparine de bas 
poids moléculaire et relais par antivitamine K 
(Attention ! Adapter la posologie car il y a ris- 
que de surdosage) si le syndrome néphrotique 
persiste. 

• Prévention des infections : rechercher et 
traiter un foyer infectieux ORL, stomatologi- 
que ou cutané. Pas de vaccin vivant. 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 
SPÉCIFIQUE 

Syndrome néphrotique pur 
idiopathique par LGM ou HSF 

Adulte 

• Corticothérapie orale 1 mg/kg poursuivie 
jusqu'à 1 5 jours après la rémission (80 % des 
cas), puis décroissance sur 8 mois (peu de re- 
chutes). 

• S'il n'y a aucune réponse après 1 2 semaines 
(corticorésistance) : diminution progressive 
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des corticoïdes et introduction de cyclophos- 
phamide (8 semaines). 

• En cas d'échec : ciclosporine (5 mg/kg/j) 
pour 1 à 2 ans. 

Enfant 

• Corticothérapie orale 60 mg/m 2 /j pendant 4 
semaines, puis 1 mois à la même dose mais 
toutes les 48 h, puis décroissance sur 3 mois 
(90 % de réponse rapide ; en cas de cortico- 
résistance, une ponction-biopsie rénale s'im- 
pose). 

• Rechutes et/ou corticodépendance imposent 
parfois le recours à un traitement immunosup- 
presseur (ciclosporine en première intention). 

Remarque 

En cas d'évolution vers l'insuffisance rénale 
chronique, la transplantation peut être discu- 
tée, en sachant que la maladie récidive sur le 
greffon dans un tiers des cas. 

Glomérulonéphrite extra- 
membraneuse primitive 

Le traitement symptomatique seul est institué 
pendant 6 à 12 mois (selon les facteurs pro- 
nostiques), car une rémission spontanée sur- 
vient dans 30 % des cas. 
En cas de persistance ou de risque d'évolution 
vers une insuffisance rénale (facteurs de mau- 
vais pronostic, cf. encadré p. 910) : protocole 
Ponticelli, c'est-à-dire traitement immunosup- 



presseur par prednisone et chlorambucil en 

alternance sur 6 mois. 



Autres situations 

Le traitement est moins codifié que pour les 
autres glomérulopathies primitives. Schéma- 
tiquement, il repose sur les corticoïdes, 
éventuellement associés aux immunosup- 
presseurs. 

Pour les glomérulonéphrites secondaires, il 
faut traiter la cause (traitement d'une poussée 
lupique, arrêt du médicament). 

PRONOSTIC 

Il est fonction de l'étiologie. 



CRITÈRES PRÉDICTIFS 
D'UNE ÉVOLUTION DÉFAVORABLE 
LORS D'UNE GEM PRIMITIVE 

• Elévation initiale de la créatinine plasmati- 
que. 

• Lésions interstitielles ou glomérulaires sévè- 
res sur la biopsie rénale. 

• Syndrome néphrotique sévère et sympto- 
matique (œdèmes, hyperlipidémie). 

• Protéinurie supérieure à 10 g/j et persis- 
tante. 

• Homme de plus de 50 ans. 

• Complications thromboemboliques sévères. 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



• Surveillance du poids et de la TA. 

• lonogrammes urinaire et sanguin pour sur- 
veiller l'évolution de la créatine. 

• Protéinurie des 24 h 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Sur prescription médicale, différents régimes 
pourront être mis en place sous la 
surveillance de la diététicienne : 



• un régime hyposodé ; 

• une restriction des apports hydriques jour- 
naliers ; 

• un régime hypolipidique ; 

• si une corticothérapie est mise en place, ré- 
gime adapté nécessaire (réduit en sel, pauvre 
en sucres rapides). 

Avant sa sortie, le patient rencontrera la dié- 
téticienne qui lui donnera quelques conseils 
à propos des différents régimes qui lui seront 
prescrits. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

PONCTION-BIOPSIE RÉNALE 

Sur prescription médicale, un bilan sanguin avec une étude de la coagulation sera fait. L'in- 
firmière s'assurera que le patient n'est pas sous anticoagulant ou antivitamine K, et qu'il n'a 
pas pris d'ASPIRINE au cours des 10 jours précédents. 

L'infirmière installe une perfusion et une prémédication médicamenteuse est donnée sur 

prescription médicale pour détendre le malade. 

La biopsie se déroule le plus souvent sous contrôle échographique. 

Après l'examen, le patient doit observer un repos strict au lit d'une journée, afin de réduire 

le risque de complications hémorragiques. 

Les critères de surveillance après l'examen sont : 

• le pouls, la tension artérielle, la température, toutes les demi-heures ; 

• la diurèse, notée avec précision, ainsi que la couleur des urines. 

Les principaux risques après une ponction-biopsie rénale sont l'hémorragie et l'hématome 
post-ponction. 

Le lendemain, une échographie du rein sera réalisée. 

Le patient devra éviter toute activité physique importante pendant 2 semaines. 



TRANSPLANTATION RENALE 
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GÉNÉRALITÉS 

HISTORIQUE DE LA TRANSPLANTATION 
D'ORGANE 

Les débuts de la transplantation coïncident 
avec les premières greffes de tissus réalisées 
à la fin du xix e siècle : en 1 869 à Genève, Jac- 
ques-Louis Reverdin réalise la première greffe 
épidermique, et en 1914 à Prague, Elschwig 
greffa la première cornée. 
La maîtrise de la suture vasculaire, préalable 
technique indispensable à la transplantation 
d'organes vascularisés, fut rapidement obte- 
nue dès le début du XX e siècle sous l'impulsion 
de l'École de chirurgie lyonnaise conduite par 
Alexis Carrel et Mathieu Jaboulay. 
Jean Hamburger réalise à l'hôpital Necker en 
1952, une allogreffe de rein chez un jeune pa- 
tient en utilisant un greffon prélevé chez la 
mère (transplantation HLA semi-identique) et 
obtient une survie jusque-là inégalée de 21 
jours. Peu après, John Merill et Joseph Murray 



rapportent le premier succès d'une transplan- 
tation rénale réalisée à Boston en 1 954 entre 
deux jumeaux homozygotes (transplantation 
HLA identique). 

Ces deux observations conduisent Jean Ham- 
burger à postuler que certains facteurs géné- 
tiques contrôlent la compatibilité tissulaire 
entre donneur et receveur. La preuve scienti- 
fique confirmant cette hypothèse fut apportée 
en 1 958 par les travaux de Jean Dausset, qui 
identifia les groupes leucocytaires caractéris- 
tiques de chaque individu, homologues chez 
l'homme des groupes H2 déjà décrits par 
l'Américain Snell chez la souris. L'expérience 
montra par la suite que les greffes étaient 
d'autant mieux tolérées que les groupes HLA 
du donneur et du receveur étaient proches. 
Une fois identifié, l'obstacle immunologique 
fut progressivement vaincu grâce aux progrès 
des thérapeutiques immunosuppressives : dé- 
couverte des corticoïdes (1950), irradiation 
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du receveur par les rayons X (1955), utilisa- 
tion de l'azathioprine (1 960). C'est finalement 
en 1 959 que furent obtenus les deux premiers 
succès d'allogreffe rénale chez l'homme, en- 
tre jumeaux hétérozygotes, l'une à Boston, 
sous la direction de J. Merrill, l'autre à Paris 
sous la direction de Jean Hamburger. Par la 
suite, la transplantation rénale fut étendue aux 
greffes entre non-jumeaux. Cependant, le 
manque d'efficacité des thérapeutiques im- 
munosuppressives exposait toujours à la perte 
rapide des greffons par rejet aigu, et les pro- 
grès plus lents des procédures de réanimation 
(notamment la lutte contre l'infection) po- 
saient le problème de la survie des receveurs 
immunosupprimés. 

En 1972, Jean-François Borel (Sandoz, Bâle) 
découvrit les propriétés immunosuppressives 
de la ciclosporine, capable de réduire considé- 
rablement la fréquence et l'intensité des crises 
de rejet. Dans le même temps, les progrès des 
thérapeutiques anti-infectieuses et des modali- 
tés de surveillance des transplantés permirent 
de réduire la mortalité des patients, ouvrant la 
voie à des survies prolongées et suscitant une 
explosion de programmes internationaux de 
transplantation dans le domaine du foie, du 
pancréas, du cœur-poumons et du poumon. 

RÉSULTATS DE LA TRANSPLANTATION 
RÉNALE 

En France, le nombre d'insuffisants rénaux 
était estimé à 35 000 en 1995. Mais ce nom- 
bre ne cesse de croître (8 % par an) en raison 
de l'augmentation simultanée de la survie des 
patients en insuffisance rénale chronique ter- 
minale (IRCT) et de l'incidence de l'IRCT 
(évaluée en 1 999 à 1 05 nouveaux patients par 
an par millions de population, en progression 
de 5 % par an). La transplantation rénale et la 
dialyse (dialyse péritonéale ou hémodialyse) 
sont les seules ressources thérapeutiques pour 
ces patients, mais la transplantation rénale 
présente l'avantage de cumuler chez eux un 
bénéfice individuel avec des avantages en ter- 
mes de santé publique. 
Sur le plan individuel, les progrès réalisés 
dans la prise en charge des transplantés ont 



permit d'obtenir une excellente survie du 
greffon (respectivement de 91 %, 70 % et 
55 % à 1, 5 et 10 ans) et une très faible mor- 
talité, inférieure à celle observée chez les pa- 
tients en hémodialyse (survie de 96 %, 85 % 
et 83 % à 1, 5 et 10 ans, respectivement). De 
plus, plusieurs études ont montré que la qua- 
lité de vie des transplantés avec un greffon 
fonctionnel était largement supérieure à celle 
des patients en dialyse. 
En termes de santé publique, la transplanta- 
tion rénale présente l'avantage d'être beau- 
coup moins coûteuse que l'hémodialyse. 
Passé les deux premières années, les coûts an- 
nuels de prise en charge d'un patient trans- 
planté sont inférieurs de 35 à 55 % par 
rapport à ceux d'un hémodialysé chronique. 
Concernant la dialyse péritonéale, l'avantage 
financier de la transplantation rénale est 
moins évident, mais cette dernière se révèle 
en revanche beaucoup plus performante. 
Ainsi, la transplantation rénale, qui présente 
un rapport coût/efficacité très supérieur aux 
techniques de dialyse, paraît s'imposer 
comme la technique de référence pour la 
prise en charge de l'insuffisance rénale chro- 
nique terminale, au moins chez les patients 
les plus jeunes et en bon état général. 

INDICATIONS 

La transplantation rénale doit être envisagée 
chez tout patient insuffisant rénal avancé (dia- 
lyse ou non) à condition que le bénéfice at- 
tendu dépasse les risques induits par la 
chirurgie et la prise au long cours des traite- 
ments immunosuppresseurs. 



CONTRE-INDICATIONS 
À LA TRANSPLANTATION RÉNALE 

Absolues : 

• Cancer métastatique. 

• Non-compliance au traitement. 
Rejatives : 

• Age > 65 ans. 
Temporaires : 

• Infection évolutive. 

• Antécédent de cancer chez un patient en ré- 
mission depuis moins de 5 ans. 
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PRÉPARATION DU RECEVEUR 

ÉVALUATION DU RECEVEUR 

Elle doit être multidisciplinaire (cf. tableau 
p. 913), impliquant les néphrologues mais 
aussi les urologues, les anesthésistes et 
d'autres intervenants selon les comorbidités 
présentes chez le patient. 

AU TERME DE L'ÉVALUATION 

Le patient : 

• reçoit une information complète et loyale, 
concernant en particulier les risques et inconvé- 
nients induits par la transplantation d'organe : 
-nécessité d'un traitement immunosup- 
presseur à vie et d'un suivi médical régu- 
lier ; 

-risques inhérents au traitement immuno- 
suppresseur (infections et cancers) ; 

- risque cardiovasculaire majoré ; 

- néphropathie chronique du greffon, res- 
ponsable d'une altération des résultats au 
long cours ; 



- possibilité d'une récidive sur le greffon de 
la maladie initiale ; 

• est inscrit sur la liste d'attente du centre de 
transplantation qui le prend en charge. 
L'inscription est confirmée par l'Agence de 
biomédecine. À partir de cet instant, le patient 
doit pouvoir être contacté sans délai par son 
néphrologue en cas de greffon disponible. 
Son dossier est revu. 

CHOIX DU DONNEUR 

Deux sources sont possibles pour obtenir un 
greffon rénal. 

REIN DE CADAVRE 

Le don est anonyme et gratuit. 
Le donneur est un patient (indemne de néph- 
ropathie !) : 

• en mort encéphalique. Le certificat est éta- 
bli par deux médecins (dont un réanimateur) 
n'appartenant pas à l'équipe de prélèvement ; 



Conditions de prélèvement 





Pathologies 


Examens 


Motivaîion/état 
neuropsychologique 




Consultation avec un psychiatre 


Cœur 


Coronaropathie 
Insuffisance cardiaque 


ECG 

Echographie cardiaque 

+/- Scintigraphie myocardique 

et coronarographie 


Vaisseaux (axes 
aorto-iliaques) 


Anévrysme de l'aorte 
Athérome 


Echographie-Doppler 
TDM abdominopelvienne 
sans injection 


Appareil urinaire 


Diurèse résiduelle 
Uropathie malformative 


Echographie rénale et vésicale 

Cystographie 

+/- TDM abdominale 
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Conditions de prélèvement 





Pathologies 


Examens 


Infections 


Tuberculose 

Risque parasitaire (patient 
d'outre mer : anguillulose) 
Hépatite chronique 
Foyer infectieux chronique 
(ORL ou stomatologique) 


ECBU 

Sérologie VIH, VHC et VHB, 
CMV, EBV, HTLV, 
toxqplamose, TPHA/VDRL 

Etude parasitologique des 
selles 

Radiographie du thorax (face et 
profil) 

Panoramique dentaire 
Radiographie des sinus 
Consultation ORL et 
stomatologique 


Appareil digestif 


Ulcère gastroduodénal 
Diverticulose colique 
Polype ou cancer du côlon 


Fibroscopie 

œsogastroduodénale 

Côlonoscopie 


Gynécologie 


Foyer infectieux chronique 
Cancer du col, de l'utérus 


Consultation gynécologique 


Dermatologie 


Cancer 


Consultation dermatologique 


Statut 

immunologique 




Détermination du groupe 
sanguin ABO et Rhésus 
RAI 

Détermination des groupes 
H LA 

(A, B et DR) 

Recherche d'anticorps anti- 
HLA 



• non inscrit sur le registre de refus de prélè- 
vement d'organe (en pratique, la famille est 
également consultée) ; 

• ayant des sérologies VHB, VHC et VIH né- 
gatives. 

Les groupes sanguins et HLA du donneur sont 
établis et le choix des receveurs potentiels est 
régi par l'Agence de biomédecine selon les 
règles de répartition (précisées par le journal 
officiel) qui dépendent de la compatibilité 
ABO et HLA, de l'immunisation anti-HLA et 
de certaines priorités (enfants, greffes multi- 
ples). 

En général, un prélèvement multi-organes est 
effectué. L'ischémie froide est définie comme 
le délai entre la perfusion du greffon par un 
liquide spécial réfrigéré lors du prélèvement 
et le déclampage des vaisseaux chez le rece- 



veur : durant cette période, le greffon est con- 
servé à 4 °C dans ce liquide de conservation 
à l'intérieur d'un container stérile (classique- 
ment, l'ischémie froide du greffon rénal doit 
être inférieure à 36 h). 

Une recherche d'anticorps spécifique du don- 
neur est réalisée à partir de sérum du receveur 
(prélevé et congelé à intervalles réguliers): 
c'est le test du cross-match. Si le cross-match 
est négatif, le patient est contacté par son 
néphrologue et doit rejoindre son centre de 
transplantation en urgence pour la greffe. 

DONNEUR VIVANT 

Ce choix présente des avantages : la trans- 
plantation est planifiée, il n'y a pas de délai 
d'attente sur liste et le temps d'ischémie froide 
est nul. 



Le donneur est le plus souvent « apparenté » 
(frère, sœur ou parents), mais l'évolution de la 
législation permet désormais d'envisager des 
dons entre époux ou amis (« non apparentés »). 



GESTE CHIRURGICAL 

Il ne peut être effectué que dans un établisse- 
ment bénéficiant d'une autorisation du minis- 
tère de la Santé. 

L'intervention consiste à placer le greffon 
dans l'une des fosses iliaques du receveur (le 
plus souvent à droite). 

Les anastomoses artérielles et veineuses sont 
faites en termino-latéral sur les vaisseaux ilia- 
ques (le plus souvent iliaque externe), tandis 
que l'anastomose urinaire peut être réalisée 
soit en urétéro-urétéral, soit en urétéro-vésical. 
Une sonde vésicale et une sonde urétérale (type 
« JJ ») sont mises en place pour éviter la mise 
en tension des sutures avant la cicatrisation. 
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IMMUNOSUPPRESSEUR 

Il est indispensable pour prévenir le rejet du 
greffon. Il doit être poursuivi tout au long de 
la transplantation et même parfois en partie 
après la remise en hémodialyse. 
Il n'est pas dénué d'effets indésirables. Cer- 
tains sont spécifiques d'une molécule, mais 
tous ces traitements augmentent le risque in- 
fectieux et celui de développer un cancer (no- 
tamment viro-induits). Il reste peu efficace 
contre la dégradation progressive de la fonc- 
tion du greffon au long cours (après 10 ans). 
Le plus souvent, il consiste en une association 
de molécules de différentes classes (souvent 
trois), poursuivie au long cours, parfois asso- 
ciée à une induction (une autre molécule plus 
puissante est donnée pendant un temps bref 
juste après la transplantation pour une durée 
limitée). 

La tendance générale est d'essayer de réduire 
ce traitement au maximum après la première 
année (année où le risque de rejet aigu est 
maximal). 

Dans de très nombreux cas, on propose au 
patient transplanté de participer à une étude 
visant à améliorer nos connaissances sur ce 
type de traitement. 



CONDITIONS DE PRÉLÈVEMENT 
DU DONNEUR 

• Motivation spontanée, désintéressée et 
sincère du donneur. 

• Présence de 2 reins, sans malformation ni 
néphropathie (échographie, bilan biologique). 

• Artériographie préopératoire. 

• Consentement confirmé devant le juge du 
tribunal de grande instance. 



Traitement immunosuppresseur 



Molécules utilisées en 
induction 


Anti-thymoglobuline 
Anti-CD3 
Anti-CD25 
CamPath 


Molécules utilisées en 
traitement d'entretien 


Corticoïdes : méthylprédnisolone IV pendant les premiers 

jours puis relais per os par de la prednisone en diminuant 

les doses progressivement 

Inhibiteurs des bases puriques : azathioprine 

ou mycophénolate mofétil 

Inhibiteurs de la calcineurine : ciclosporine ou tacrolimus 
Inhibiteurs de la mTOR : sirolimus ou everolimus 



COMPLICATIONS 



Cf. tableau p. 916. 
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Complications aiguës et retardées de la greffe rénale 



Complications 


Examens 


Diagnostics possibles 


Insuffisance rénale 
aiguë immédiate avec 
cassure de la diurèse 


Echographie-Doppler 


Nécrose tubulaire aiguë 
(ischémie froide prolongée ou 
problème peropératoire) 
Hypovolémie 
Complication chirurgicale 
(thrombose de l'artère du 
greffon, obstacle ou fuite sur les 
voies excrétrices) 
Rejet hyperaigu (présence 
dans le sérum du receveur 
d'anticorps préformés 
anti-donneur) 


Insuffisance rénale 
retardée 


Biopsie du greffon 

Dosage du taux résiduel 

de ciclosporine/ tacrolimus 


Rejet aigu 

Néphrotoxicité des inhibiteurs 
de la calcineurine 


Insuffisance rénale 
progressive tardive 


Biopsie du greffon 

Dosage du taux résiduel 

de ciclosporine/ tacrolimus 


Néphropathie chronique 
du greffon (rejet chronique, 
HTA) 

Néphrotoxicité des inhibiteurs 
de la calcineurine 
Récidive de la néphropathie 
initiale 


Autres 

(conséquences 
du traitement 
immunosuppresseur) 




Infections 

Cancers (cutanés et lymphome 

EBV induits) 

HTA 

Athérome accéléré 

Diabète 

Ostéoporose 



FICHE INFIRMIÈRE 



Préparation du patient et surveillance posto- 
pératoire : cf. Fiche technique p. 917. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Afin d'éviter tout risque de rejet du greffon, 
l'infirmier(e) doit s'assurer de la bonne obser- 
vance médicamenteuse du patient 

TRAITEMENT IMMUNOSUPPRESSEUR 
Corticoïdes 

Ils seront administrés à heure fixe pendant le 
petit déjeuner (risque d'ulcère, de gastralgie). 



Pour éviter certains effets secondaires, d'autres 
médicaments seront associés tels qu'un pro- 
tecteur gastrique, un antidécalcifiant (surtout 
chez la femme ménopausée, car il y a un ris- 
que plus élevée d'ostéoporose) et des anti-in- 
fectieux (risque infectieux). 

Ciclosporine et tacrolimus 

Ils seront administrés à heure fixe en 2 prises 
à 12 h d'intervalle. 

Mycophénolate mofétil 

La prise de ce médicament pourra être frac- 
tionnée en cas de diarrhées. ► 
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L'infirmier(e) devra expliquer au patient tous 
les signes secondaires (œdèmes, prise de 
poids, hypertension artérielle, troubles 
ioniques, hyperglycémie, infections, ulcère 
gastroduodénal) de la corticothérapie et 
surveiller le patient à la recherche de l'un de 



ces signes. 



TRAITEMENT ANTI-INFECTIEUX 

L'infirmier(e) prend de manière quotidienne 
la température du patient et surveille tous les 
points d'entrée et la qualité des urines pour 
s'assurer qu'il n'y a pas de signes d'infection. 

• BACTRIM FORTE (en prévention du Pneumo- 
cystis) : il sera administré 3 fois par semaine 
en 1 prise per os. 

• FUNCIZONE (en prévention du Candida) : 
elle sera administrée après chaque repas en 
suspension buvable. 

• ZELITREX : il sera administré per os en 3 pri- 
ses journalières. 

TRAITEMENT ANTICOAGULANT 

Le patient, alité pendant les premiers jours 
postopératoires, présente un risque throm- 
boembolique, c'est pourquoi l'infirmier(e) 
fera sur prescription 1 à 2 injections SC d'an- 
ticoagulant au patient. Cette injection se fera 
de préférence dans les cuisses, en changeant 
à chaque fois le point de ponction. Ce soin 
donne l'occasion à l'infirmier(e) de faire une 
surveillance clinique du mollet (surveillance 
du ballant du mollet, de la couleur et de la 
chaleur de celui-ci). 



EDUCATION ET CONSEILS 

ÉDUCATION MÉDICAMENTEUSE 

L'infirmier(e) est un acteur très important dans 
l'éducation médicamenteuse; en effet, il doit 
s'assurer qu'à sa sortie le patient connaît son trai- 
tement, les posologies et les horaires des prises. 
Pour cela, il doit faire participer le patient à cha- 
que prise médicamenteuse, le questionner sur 
chaque médicament et sur les heures des prises. 



Il est nécessaire d'insister sur le fait qu'aucune 
prise ne doit être oubliée et qu'il est fortement 
conseillé de respecter des horaires fixes 
adaptés à la vie quotidienne du patient, en 
respectant toujours les 12 h d'intervalle pour 
éviter le risque de rejet du greffon. 



Pour rassurer les patients qui ne se sentent pas 
prêts à prendre en main leur traitement, l'infir- 
mier(e) peut préparer un tableau médicamenteux 
avec les différentes catégories de médicaments 
et les heures des prises. L'infirmier(e) peut égale- 
ment donner le numéro du service afin qu'au 
moindre doute le patient puisse joindre soit un 
médecin soit unie) infirmier(e). 

ÉDUCATION DIÉTÉTIQUE 

Dans la plupart des cas, une diététicienne 
passera voir le patient avant sa sortie pour éta- 
blir un menu type. Ce menu sera en général 
pauvre en sel et en sucres, en rapport avec la 
prise des corticoïdes (risque de rétention 
d'eau et risque d'hyperglycémie). 
Le patient pourra à nouveau boire de grandes 
quantités d'eau : il est conseillé dans la pre- 
mière année de la transplantation de faire boire 
de l'eau minérale ou de Vichy au patient. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

PRISE EN CHARGE DU PATIENT TRANSPLANTÉ 
Accueil du patient 

• Interrogatoire infirmier pour connaître les allergies, les antécédents médicaux, chirurgicaux 
et l'origine de l'insuffisance rénale. 

• Prise des constantes (pouls, pression artérielle, température). 

• Peser le patient, demander le poids sec si le patient est dialyse. 

• Faire un électrocardiogramme. 

• Prélever le bilan de prétransplantation comprenant : 



o 

û_ 
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— un bilan biologique : NFS, ionogramme, CRP, TP, TCA, INR, fïbrinogène, glycémie, hé- 
moglobine glyquée, et p-HCG s'il s'agit d'une femme ; 

— un bilan lipidique ; 

— un bilan hépatique ; 

— un bilan immunologique : groupe, rhésus, RAI, typage HLA et recherche d'anticorps 
HLA; 

— un bilan sérologique : hépatites A, B et C, HTLV-1 et 2, VIH, CMV et virus herpès. 

■ Le patient aura une radiologie pulmonaire faite en urgence. 

■ Prévenir le patient de rester strictement à jeun. 

■ Auscultation par le médecin (le médecin examinera le patient, l'interrogera et s'assurera 
que tous les examens de prétransplantation ont été réalisés). 

Préparation du patient avant le bloc opératoire 

• Appel de l'anesthésiste de garde pour prévenir de l'arrivée du patient. Préciser son identité. 
En général, la consultation d'anesthésie se fera au bloc opératoire. 

• Dépilation en short du patient ; s'assurer que la dépilation est bien faite si celle-ci est 
réalisée par le patient. 

• Douche bétadinée, cheveux et corps. 

• Mettre une casaque. 

• Mettre un bracelet avec l'identité du patient. 

• Enlever le vernis et toute prothèse, s'il y a. 

• Perfuser le patient avec le soluté prescrit par le médecin. 

• Mettre en place le protocole immunosuppresseur signé par le néphrologue du service avant 
que le patient descende au bloc. 

Surveillance postopératoire du patient 

A l'arrivée du patient en chambre, l'infirmier(e) devra surveiller différents éléments : 

• Surveillance des constantes (pouls, pression artérielle, température). 

• Surveillance de la qualité et de la quantité du liquide recueilli dans le(s) drain(s) ; s'assurer 
que le drain est toujours en aspiration. 

■ Surveillance de la qualité et de la quantité des urines recueillies dans le collecteur de la 
sonde à demeure. En effet, il peut y avoir une anurie, une oligurie, ou les urines peuvent 
être hématiques. 

■ Surveillance du système clos de la sonde urinaire à demeure. 

■ Surveillance du pansement et de la cicatrice (saignement, hématome). 

• Évaluation de la douleur (EVA, EVS). 

• Surveillance des voies d'abord : s'assurer que la perfusion et/ou le kit central ne sont pas 
bouchés et qu'ils sont perméables. 

■ Surveillance de la fistule artérioveineuse, si il y a (s'assurer de la présence du thrill et du 
souffle au stéthoscope). 

• Surveillance de la reprise du transit (gaz et selles). 

Lorsque le néphrologue aura examiné le patient et vu les différents paramètres relevés par 
l'infîrmier(e), les compensations urinaires, volume à volume, pourront débuter sur prescrip- 
tion. Les compensations se feront en alternance dans les premiers jours postopératoires par 
un soluté isotonique à 0,9 %, un soluté sucré de type G5 % et par un bicarbonate de cal- 
cium isotonique. 
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Lorsque le patient transplanté est en anurie ou oligoanurie, l'infirmier(e) devra mettre en 
place sur prescription un diurétique en IV (LASILIX), afin de stimuler la diurèse. Par la suite, 
la surveillance continuera toutes les heures. 

Surveillance journalière du patient transplanté 

• Peser le patient quotidiennement. 

• Prendre les constantes et relever la diurèse au minimum toutes les 4 h (surveillance va- 
riable selon la prescription). 

• Prélever de manière quotidienne : ionogramme sanguin et urinaire, avec protéinurie des 
24 h, créatinine, NFS, taux résiduel de ciclosporine ou de tacrolimus. 

• Effectuer un ECBU de manière quasi quotidienne. 

• Changer les drains jusqu'à l'ablation de ceux-ci. 

• Refaire le pansement et surveiller la cicatrice (couleur, chaleur, écoulement). 

• Pratiquer les soins locaux de la sonde urinaire jusqu'à l'ablation de celle-ci. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



IMMUNOSUPRESSEURS (TRANSPLANTAT!! 
■ Azathioprine 



IMUREL 


Transplantation : 5 mg/kg/j puis 1 à 
4 mg/kg/j (entretien), 1 à 3 prises 
Autres indications : 1 à 2,5 mg/kg/j 


50 cp. pell. à 25 mg 
100 cp. pell. à 50 mg 
1 fl. à 50 mg 


10,54 
30,53 


I 
I 
I 


100% 
100% 
NR 


0,21 
0,31 



Propriétés 

Analogues des bases puriques à action cyto- 
toxique et antiproliférative (agit sur les immu- 
nodépressions par action sur les cellules 
hématopoïétiques et les lymphocytes T). 
Résorption digestive complète, transformation 
en mercaptopurine, dégradation par la xan- 
thine-oxydase, puis élimination urinaire (mé- 
tabolite peu mais myélotoxique). 
Demi-vie = 5 h. 

Indications 

Prévention du rejet des organes transplantés 
(en association avec d'autres immunosup- 
presseurs). 

Maladies auto-immunes et inflammatoires (en 
particulier les formes corticorésistantes ou 
corticodépendantes afin de réduire la posolo- 
gie des corticoïdes) : lupus érythémateux dis- 
séminé, polyarthrite rhumatoïde sévère, 
myasthénie, hépatite auto-immune, purpura 
thrombopénique idiopathique, anémie hémo- 



lytique acquise auto-immune, sclérodermie, 
pemphigus, dermatomyosite, polymyosite, 
périartérite noueuse. 

Contre-indications 

Grossesse. 

Hypersensibilité connue au produit. 

Précautions d'emploi 

Éviter le contact prolongé des comprimés 
avec la peau. 
Éviter l'exposition solaire. 
Surveiller l'hémogramme de façon hebdoma- 
daire les 2 premiers mois, puis tous les 
3 mois : diminuer ou arrêter en cas de leuco- 
pénie < 2 500/mm 3 ou de thrombopénie 
< 100 000/mm', en particulier en cas d'insuf- 
fisance hépatique ou rénale (utiliser une faible 
posologie initiale). 

Effets secondaires 

Leucopénie dose-dépendante, réversible en 1 
à 2 sem. (thrombopénie et anémie plus rares). 
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Sensibilité aux infections, fréquence accrue 
des cancers cutanés (en cas d'exposition so- 
laire) et des tumeurs malignes. 
Alopécie réversible. 
Hépatite cholestatique. 
Rarement : troubles digestifs (nausées, vomisse- 
ments, diarrhée), hypersensibilité (fièvre et fris- 
sons, vertiges, éruption cutanée, arthralgies, 
pancréatite, pneumopathie, troubles du rythme). 
Pas d'altération de la fertilité. 

■ Ciclosporine 



Interactions médicamenteuses 

Inhibiteurs de l'uricosynthèse (allopurinol et 
tisopurine) : risque d'aplasie médullaire im- 
posant une réduction de posologie (75 %) et 
une surveillance hématologique accrue. 
Curarisants : antagonisme (curares non dépo- 
larisants) ou agonisme (curares dépolarisants). 
Cytostatiques : effets additifs sur Phémato- 
poïèse. 

Vaccins vivants atténués. 



SANDIMMUN 


5 mg/kg (2 à 1 5) mg/kg/j en 2 prises 


50 caps. 25 mg 
50 caps. 50 mg 
50 caps. 1 00 mg 
1 fl. 50 mL 
(100 mg/mL) 


58,25 
111,26 
214,95 
214,95 


I 
I 
I 
I 


100% 
100% 
100% 
100% 


1,17 
2,23 
4,3 
214,95 


2 à 5 mg/kg/j en perf. 
continue sur 24 h 


10 amp. 50 mg 
10 amp. 250 mg 


HOP 
HOP 


I 
I 


NR 
NR 




NEORAL 


5 mg/kg; 2 à 15 mg/kg/j en 
2 prises 


60 caps. 1 mg 
60 caps. 25 mg 
60 caps. 50 mg 
60 caps. 1 00 mg 
1 fl. 

50mL(100 mg/mL) 


30,4 
68,85 
132,48 
254,44 
214,95 


I 
I 
I 
I 
I 


100% 
100% 
100% 
100% 
100% 


0,51 
1,15 
2,21 
4,24 
214,95 



Propriétés 

Immunosuppresseur inhibiteur de la calcineu- 
rine. Peptide interagissant avec la ciclophiline ; 
le complexe inhibe l'activité de la calcineu- 
rine, induisant un arrêt réversible et sélectif de 
la production d'IL2 par les lymphocytes CD4. 
Les fonctions phagocytaires et l'hématopoïèse 
sont préservées. Biodisponibilité après absorp- 
tion digestive d'environ 30 %, forte fixation 
aux lipides plasmatiques, métabolisation hépa- 
tique, puis élimination biliaire (demi-vie de 8 
à 14 h). Ayant permis d'améliorer considéra- 
blement les résultats des allogreffes d'organes 
et de moelle osseuse (inhibition des réactions 
immunitaires allogéniques : rejet de la greffe, 
réaction du greffon contre l'hôte) et également 
certaines pathologies auto-immunes. 

Indications 

Transplantation d'organes (en association aux 
corticoïdes et à l'azathioprine, dans la pré- 
vention du rejet). 



Greffe de moelle osseuse (prévention ± traite- 
ment du rejet, et de la réaction du greffon 
contre l'hôte). 

Utilisable dans le traitement des psoriasis, 
dermatite atopique, polyarthrite rhumatoïde, 
uvéites (formes graves et résistantes) ; aplasie 
médullaire (si allogreffe impossible) ; syn- 
drome néphrotique idiopathique corticodé- 
pendant ou corticorésistant. 

Contre-indications 

Grossesse : éviter si possible. 
Allaitement : déconseillé. 
Hypersensibilité connue à la ciclosporine. 

Affection maligne récente ou évolutive. 
Infection évolutive. 

Précautions d'emploi 

Surveillance régulière du taux de ciclospo- 
rine (80 à 250 ng/mL dans le sang total) pour 
adaptation posologique. 
Surveiller la fonction rénale et hépatique. 
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Effets secondaires 

Insuffisance rénale aiguë tubulaire (après 
transplantation rénale, précoce, dose-dépen- 
dante, réversible) ou vasculaire (syndrome hé- 
molytique et urémique) ; insuffisance rénale 
chronique progressive (après plusieurs an- 
nées, fibrose interstitielle). 
Hépatites cholestatiques, hypertension arté- 
rielle, infections opportunistes, pseudolym- 
phomes, tumeurs cutanées. 
Hypertrichose, acné, alopécie, hypertrophie 
gingivale, œdème facial, troubles digestifs 
(anorexie, nausées, vomissements, diarrhée), 
neurologiques (convulsions, encéphalopa- 
thies, paresthésies ou dysesthésies des extré- 
mités, tremblements), oséo-articulaires 
(goutte, algodystrophie). 
Hyperkaliémie, hyperuricémie, dyslipémie. 
Réactions allergiques (excipient des formes 
injectables). 

Interactions médicamenteuses 

Risque d'hyperkaliémie : diurétiques épar- 
gneurs de potassium. 

■ Mycophénolate mofétil 



Risque de rhabdomyolyse en association à 
certaines statines. 

Risque de sous-dosage : anticonvulsivants, 
antituberculeux. 

Risque de surdosage : jus de pamplemousse, 
amiodarone, antagonistes calciques (sauf 
amlodipine), antifongiques, macrolides et 
apparentés (sauf spiramycine), cisapride, in- 
hibiteurs protéasiques. 

Risque accru de néphrotoxicité : tacrolimus, 
aminosides, amphotéricine B, ganciclovir. 
Éviter les vaccins à virus vivants atténués. 
Déconseillées : érythromycine, nifédipine, 
melphalan à forte dose. 
Précautions : amiodarone, antagonistes cal- 
ciques (sauf amlodipine), colchicine, induc- 
teurs enzymatiques, inhibiteurs de l'HMG-CoA 
réductase, fluconazole, kétoconazole, itra- 
conazole, macrolides et apparentés (sauf spi- 
ramycine), méthotrexate, octréotide. 
À prendre en compte : cimétidine, aminosides, 
amphotéricine B IV, œstroprogestatifs et œstro- 
gènes, corticoïdes, diurétiques, triméthoprime, 
norfloxacine, vaccins à virus vivants atténués. 



CELLCEPT 


Transplantés rénaux : 1 g x 2/j dans les 
3 j suivant la greffe 
Transplantés cardiaques : 1,5 g x 2/j 
dans les 5 j suivant la greffe 


100 gél. 250 mg 
50 cp. 500 mg 
4 fl. 500 mg IV 


142,47 
142,47 
HOP 


I 
I 
I 


100% 
100% 
NR 


1,42 
2,85 


■ Acide mycophénolique 


MYFORTIC 


Transplantés rénaux : 720 mg x 2/j 
débuté dans les 3 j suivant la greffe 


120 cp. 180 mg 
120 cp. 360 mg 


169,92 
324,14 


I 
I 


100% 
100% 


1,42 
2,7 


Propriétés 


Indications 











Immunosuppresseur, inhibiteur de l'inosine 
monophosphate déshydrogénase : la synthèse 
des purines, effet cytostatique plus marqué sur 
les lymphocytes B et T. 
Lié à 97 % à l'albumine plasmatique, trans- 
formé en MPA (forme active, seule dosable, 
non dialysée), puis en MPAC (inactif, éliminé 
dans l'urine à 90 %). 



Prévention du rejet aigu d'organe après allo- 
greffe rénale ou cardiaque, en association 
avec la ciclosporine et les corticoïdes. 

Contre-indications 

Hypersensibilité au mycophénolate mofétil 

ou à l'acide mycophénolique. 
Déficits héréditaires rares de l'hypoxanthine 
guanine-phosphoribosyl transférase (HGPRT) 
tels que le syndrome de Lesch-Nyhan et le 
syndrome de Kelley-Seegmiller. 
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Précautions d'emploi 

Réduire la dose de 50 % chez les sujets âgés. 
Si le débit de filtration glomérulaire est 
<25 mL/min/1,73 m 2 , la dose maximale sera 
de 1 g/j. 

Envisager l'interruption en cas de neutropénie. 
Limiter l'exposition au soleil et aux rayons UV. 
Surveiller l'apparition d'une neutropénie : nu- 
mération globulaire hebdomadaire le 1 " mois 
2 fois/mois au cours des 2 e et 3 e mois, puis 
1 fois/mois la V e année. 
Contacter le médecin en cas d'infection, ec- 
chymose ou saignement. 
Éviter les vaccins vivants atténués. 
Prudence en cas d'affection évolutive du tube 
digestif et du cycle entérohépatique, car l'ef- 
ficacité de CELLCEPT pourrait être diminuée. 
Grossesse : tératogénicité chez l'animal, pas 
de données humaines disponibles. 

■ Tacrolimus 
PROGRAF 

Transplantés rénaux : 
A. 0,2-0,3 mg/kg/j PO en 2 prises 1 2 h 
après la greffe 

E. : 0,3 mg/kg/j en 2 prises PO 
Traitement du rejet : augmentation de 
la posologie du tacrolimus et des 
corticoïdes 

PROGRAF injectable 
Si voie orale impossible : 0,01- 
0,05 mg/kg/24 h IVSE 

Propriétés 

Le tacrolimus est un immunosuppresseur très 
puissant qui inhibe la formation des lympho- 
cytes cytotoxiques lesquels sont principale- 
ment responsables du rejet du greffon. Il 
supprime l'activation des lymphocytes T et la 
prolifération T-dépendante des lymphocytes B. 

Indications 

Prévention du rejet aigu d'organe après allo- 
greffe rénale, hépatique ou cardiaque. 
Traitement du rejet de l'allogreffe résistant à 
un traitement par d'autres traitements immu- 
nosuppresseurs. 

Contre-indications 

Hypersensibilité au tacrolimus. 



Allaitement : passage dans le lait chez l'ani- 
mal, pas de données humaines disponibles. 

Interactions médicamenteuses 

Aciclovir et ganciclovir : augmentation de la 
concentration des 2 produits. 
Antiacides : diminution de l'absorption du 
mycophénolate mofétil. 
Colestyramine : diminution de la concentra- 
tion de mycophénolate mofétil. 

Effets secondaires 

Dominés par les troubles digestifs : gastral- 
gies, nausées. 

Leucopénie, infections (en association avec la 
ciclosporine et les corticoïdes). 
Risque accru de lymphome et d'autres tu- 
meurs malignes (cutanées). 



76,29 I 100% 1,53 
135,51 I 100% 2,71 
593,31 I 100% 11,87 



HOP I NR 



Calactosémie congénitale, syndrome de ma- 
labsorption du glucose ou du galactose, défi- 
cit en lactates. 

Précautions d'emploi 

Limiter l'exposition au soleil et aux rayons UV. 
Surveiller PA, ECG, bilan neurologique et vi- 
suel, glycémie à jeun, NFS, hémostase, fonc- 
tion rénale et hépatique. 
Surveiller la concentration plasmatique du 
tacrolimus en cas de diarrhée pour adapter 
la posologie. 

Effets secondaires 

Anémie, leucopénie, coagulopathie. 
Hyperglycémie, diabète, hyper ou hypokalié- 
mie, hypocalcémie, hyponatrémie. 



50 gél. 0,5 mg 
50 gél. 1 mg 
50 gél. 5 mg 



I0i 
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Anxiété, confusion, dépression, convulsion, AVC. 
Troubles neurosensoriels. 
Insuffisance cardiaque, dyspnée. 
Diarrhée, pancréatite, ascite. 
Insuffisance rénale. 
Rash, prurit, syndrome de Lyell. 
Leucopénie, infections (en association avec la 
ciclosporine et les corticoïdes). 
Risque accru de lymphome et d'autres tu- 
meurs malignes (cutanées). 

■ Sirolimus 



Interactions médicamenteuses 

Inhibiteurs du CYP3A4 : antifongiques (ké- 
toconazole, fluconazole, voriconazole), 
érythromycine, clarithromycine, josamy- 
cine, inhbiteur de la protéase du VIH, nifé- 
dipine, nicardipine. 

Inducteurs du CYP3A4 : rifampicine, phény- 
toïne, millepertuis. 

Contraceptifs stéroïdiens : diminution de leur 
clairance par le tacrolimus. 



RAPAMUNE 


Transplantés rénaux : 
Dose de charge àjl (3 à 15 mg) puis 
1 à 5 mg/j per os : obtenir une 
concentration sérique de 3 à 10 ng/mL 


30 cp. 1 mg 
30 cp. 2 mg 
60 mL sol. 1 mg/mL 


129,59 
249,04 
249,04 


I 
I 
I 


100% 
100% 
100% 


4,32 
8,3 
4,15 



Propriétés 

Le sirolimus est un inhibiteur de mTOR. Il blo- 
que la transduction du signal lymphocytaire en 
aval de l'IL2. Sa demi-vie est très prolongée 
(57 h). Outre son action immunosuppressive, il 
s'agit d'un agent antiprolifératif et antiangiogé- 
nique. Un éventuel bénéfice antitumoral est en 
cours d'étude. 

Indications 

Prévention du rejet aigu d'organe après allo- 
greffe rénale. 

Contre-indications 

Hypersensibilité au sirolimus. 
Grossesse et allaitement : éviter. 

Précautions d'emploi 

Éviter en cas de reprise retardée de fonction 
rénale et en cas de tubulopathie aiguë (inhibe 
la tubulogenèse réparative), et autrour d'une 
intervention chirurgicale (retarde nettement la 
cicatrisation). 

Réduire les doses de 30 % en cas d'insuffi- 
sance hépatique. 

Surveiller la concentration plasmatique. 
Limiter l'exposition au soleil et aux rayons UV. 



Effets secondaires 

Dyslipémie (50 %). 

Troubles digestifs (env. 30 %) : diarrhée, cons- 
tipation, douleurs, nausées, vomissements. 
Anémie (23 à 37 %), thrombocytopénie (13 à 
30 %). 

Aphtes, acné, rash cutané. 

Retard de cicatrisation. 

Pneumopathie interstitielle. 

Insuffisance rénale. 

Arthralgies. 

Céphalées. 

Tremblements. 

Risque accru d'infections (notamment urinaires). 

Interactions médicamenteuses 

Inhibiteurs du CYP3A4 : antifongiques (ké- 
toconazole, fluconazole, voriconazole), 
érythromycine, clarithromycine, josamy- 
cine, inhbiteur de la protéase du VIH, nifé- 
dipine, nicardipine. 

Inducteurs du CYP3A4 : rifampicine, phény- 
toïne, millepertuis. 

Contraceptifs stéroïdiens : diminution de leur 
clairance par le sirolimus. 
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PARTIE 10 



NEUROLOGIE 



Score de Glasgow 927 

Méningite 927 

• Ponction lombaire 929 

Épilepsie 931 

Antiépileptiques-benzodiazépines 934 

Antiépileptiques-valproate 935 

Antiépileptiques-barbituriques 936 

Antiépileptiques-hydantoïnes 937 

Antiépileptiques-éthosuximide 938 

Antiépileptiques-carbamazépine 939 

Antiépileptiques-nouveaux antiépileptiques 939 

Antiépileptiques-récapitulatif 945 

Hémorragie méningée 946 

Inhibiteur calcique sélectif 

du canal calcique lent 948 

Hématome extradural 949 

Hématome sous-dural 950 

Hypertension intracrânienne 951 

• Ponction lombaire avec prise de pression 953 
Anti-œdémateux cérébraux 953 

Accident vasculaire cérébral 954 

• Traitement thrombolytique 

par rt-PA intraveineux (ACTILYSE) 

dans l'infarctus cérébral 956 

Antiagrégants plaquettaires 958 

Céphalées de tension 959 

Migraine 960 

Antimigraineux-dérivés de l'ergot de seigle 963 
Antimigraineux-dérivés des tricycliques . . . 964 

Antimigraineux-noyau indole 965 

Antimigraineux-agoniste compétitif 

de la sérotonine 966 

Algie vasculaire de la face 967 

Agonistes sérotoninergiques 5HT1 968 

Névralgie du trijumeau 971 

Paralysie faciale périphérique 972 



• Occlusion palpébrale 973 

Sclérose en plaques 974 

Antispastiques 977 

Interférons 6 978 

Maladie de Parkinson 979 

Antiparkinsoniens-agonistes dopaminergiques983 
Antiparkinsoniens-inhibiteur du catabolisme 

de la dopamine 987 

Antiparkinsoniens-lévodopa avec inhibiteur 

de la dopa-décarboxylase 987 

antiparkinsoniens anticbolinergiques 989 

Antiparkinsoniens-inhibiteur de la COMT . 990 

Démence 990 

• Comportement infirmier face 

à un patient dément 993 

• Évaluation d'une démence : 

Mini-Mental Test 994 

Anticholinestérasiques d'action centrale . . 995 
Antagonistes des récepteurs NMDA 996 

Alcoolisme - Complications 

neurologiques 996 

• Prise en charge d'un patient 

en pré-delirium tremens 998 

Vitaminothérapie B1 et B6 999 

Neuropathies périphériques diffuses . . 1000 

• Évaluation de la douleur 1002 

Polyradiculonévrite aiguë inflammatoire - 
Syndrome de Guillain-Barré 1002 

• Prise en charge des troubles 

de la déglutition 1 004 

Immunoglobulines polyvalentes 1005 

Sclérose amyotrophique latérale 

(Maladie de Charcot) 1006 

Inhibiteur glutamatergique 1007 

Myopathies 1008 

• Biopsie musculaire 1010 

Myasthénie 1011 

• Test au glaçon 1 01 3 



• Test au Tensilon 1 01 3 

Anticholinestérasiques 1014 

Blessé médullaire 1015 

• Tenue d'un calendrier mictionnel 1 01 8 

Tumeurs cérébrales 1019 



• Indice de Karnofsky 1 02 1 

Crampes 1022 

Quinine (dérivés) 1023 

Prise en charge du malade grabataire. .1024 

• Installation du patient 

dans une bonne position 1 026 
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SCORE DE GLASGOW 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Le score de Glasgow est destiné à évaluer la 
gravité à la phase initiale d'un traumatisme 
crânien. C'en est aussi un critère pronostique. 
Du fait de sa simplicité d'utilisation, il est 
aujourd'hui utilisé pour quantifier le degré de 



Ouverture des yeux (E) : 



Réponse motrice (M) : 



Réponse verbale (V) : 



DÉFINITION 

Une méningite est une inflammation des mé- 
ninges, membrane qui entoure le cerveau et 
la moelle épinière, et qui est constituée par la 
pie-mère, l'arachnoïde et la dure-mère. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Cette inflammation peut être d'origine infec- 
tieuse (bactérienne, virale, voire mycosique 
ou parasitaire), néoplasique, ou s'intégrer 



conscience dans tous les cas de confusion 
quelle qu'en soit l'étiologie. 

Largement utilisé en pratique courante, aux 
urgences notamment, c'est un moyen simple 
et rapide d'évaluer un patient comateux et 
d'en assurer la surveillance. 



4 
3 
2 
1 

6 TOTAL : 

5 Score 15 => normal 

4 Score 7 => coma grave 

3 Score 3 => mort cérébrale 

2 

1 

5 
4 
3 
2 
1 



dans le cadre d'une maladie générale type 
maladie inflammatoire. 
La « couleur » du liquide céphalorachidien et 
le type de cellules retrouvées dans ce liquide 
orientent le diagnostic étiologique et permet- 
tent la classification en : 

• méningite purulente (on y retrouve des po- 
lynucléaires neutrophiles) ; 

• méningite à liquide clair (on y retrouve plu- 
tôt des lymphocytes). 



Score de Glasgow 



Spontanée 
Stimulation verbale 
Stimulation douloureuse 
Absente 

Sur ordre 

A la douleur, orientée 

A la douleur, retrait 

A la douleur, flexion anormale 

A la douleur, extension 

Absente 

Appropriée 

Confuse 

Incohérente 

Incompréhensible 

Absente 



MENINGITE 



FICHE MALADIE 
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DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Présence d'un syndrome méningé qui associe 
des céphalées intenses, une photophobie (in- 
tolérance à la lumière), des nausées avec sou- 
vent des vomissements en jet sans effort. Le 
patient est couché dans le noir en « chien de 
fusil » et l'examen clinique objective une rai- 
deur de nuque. 

On peut aussi retrouver un syndrome infec- 
tieux avec fièvre, frissons. 
La présence de signes de choc et surtout celle 
d'un purpura imposent la réalisation d'un trai- 
tement en extrême urgence : purpura fulmi- 
nans. 

La présence d'anomalies à l'examen neurolo- 
gique oriente vers une méningoencéphalite 
(atteinte des méninges et de l'encéphale) et 
fait suspecter une méningoencéphalite d'ori- 
gine herpétique en premier lieu. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Ponction lombaire 

Elle permet de définir le type de méningite. 
Selon la présence ou non de critères de gra- 
vité, elle est réalisée avec ou sans urgence, 
voire après le traitement antibiotique s'il y a 
un purpura futminans lié à une méningite à 
méningocoque ou pneumocoque. 
Sans urgence, elle est réalisée après bilan 
d'hémostase et après TDM cérébrale s'il y a 
un doute sur un processus expansif intra-crâ- 
nien (tumeur, abcès) du fait du risque de dé- 
cès par engagement du cerveau lors de la 
ponction lombaire. 



LCR normal 



Aspect 


Liquide clair, eau de 
roche 


Cytologie 


Absence d'hématies 
< 2 lymphocytes/mm 3 


Biochimie 


Protéines: 0,10 à 0,25 g/L 
Glucose : 0,45 à 0,80g/L 
sauf si diabète 
(la glycorachie est égale 
à la moitié de la glycémie) 


Bactériologie 


Absence de germes 



Bilan biologique standard 

Il met en évidence un syndrome inflamma- 
toire éventuel, s'assure de la normalité de 
l'hémostase avant PL ou met en évidence une 
CIVD (coagulation intravasculaire dissémi- 
née) en cas de purpura fulminans. 

TRAITEMENT 

Le traitement diffère selon la cause. 

• Pour le purpura fulminans, l'urgence est à 
l'antibiothérapie avant la ponction lombaire. 

• Dans tous les cas, l'antibiothérapie est 
d'abord probabiliste puis adaptée à l'antibio- 
gramme (après culture des bactéries en 48 h). 
Par voie IV, on peut administrer : amoxicilline 
(CLAMOXYL), céfotaxime (OAFORAN), cef- 
triaxone (ROCÉPHINE), vancomycine (VANCO- 
CINE) ou un aminoside en mono ou bithérapie. 

• Pour une méningite tuberculeuse, on met 
en route pour 2 mois une quadrithérapie à 
base d'isoniazide, rifampicine, éthambutol 
et pyrazinamide, plus ou moins associée à 
une corticothérapie. 

• Pour les méningoencéphalites herpétiques, 
le traitement repose sur l'aciclovir (ZOVIRAX). 

• D'autres traitements pourront être proposés 
selon le germe retrouvé et l'antibiogramme. 

• Concernant les méningites virales autres 
que l'herpès, il n'y a pas de traitement spéci- 
fique. 

• D'autres méningites s'inscrivent dans des 
maladies inflammatoires et relèvent du traite- 
ment de la maladie initiale (lupus, sarcoï- 
dose...). 

Il existe une prophylaxie pour les sujets en 
contact avec un malade atteint spécifique- 
ment du méningocoque dans les 10 jours 
avant l'hospitalisation. Elle repose sur la ri- 
fampicine (rifadine) ou la spiramycine (RO- 
VAMYCINE). 

Les méningites à pneumocoques et à Haemo- 
philus peuvent être prévenues par une vacci- 
nation. 

PRONOSTIC 

Il existe plus de suspicions de méningite que 
de vraies méningites, mais l'éventuelle gravité 
justifie la prudence. 
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Le purpura fulminans et la méningoencéphalite tement ont un pronostic très sévère ; les autres 
herpétique avec retard au diagnostic et au trai- méningites virales sont le plus souvent bénignes. 



ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Assister le médecin pour la ponction lombaire 
(cf. Fiche technique p. 929). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Respecter le noir si la lumière gêne le patient. 
Les perfusions de ZOVIRAX doivent être passées 
très lentement car il existe une toxicité rénale. 
L'apyrexie est un bon critère d'efficacité du 
traitement. 

Il peut survenir une aggravation comme une 
crise d'épilepsie ou un coma : la surveillance 
de la conscience doit être régulière avec réa- 
lisation d'un score de Glasgow si nécessaire 
(cf. Score de Glasgow p. 927). 
Le patient refuse souvent de s'alimenter à 
cause des nausées : veiller au respect des ap- 
ports hydriques surtout s'il vomit et faire aug- 



menter le débit de la perfusion de base si 
besoin. 



EDUCATION ET CONSEILS 

Il y a souvent peur de contagion de la part de 
l'entourage. La prophylaxie est très bien co- 
difiée et les proches peuvent être reçus par le 
médecin du service ou par leur propre méde- 
cin traitant. 

La vaccination contre l' Haemophilus est sys- 
tématique chez le nourrisson, celle contre le 
pneumocoque est indiquée chez les sujets à 
risque : splénectomisés, drépanocytaires, 
bronchite chronique et porteurs de brèche os- 
téoméningée. La vaccination contre le ménin- 
gocoque ne concerne que les sous-types A 
et B, elle est conseillée chez les voyageurs en 
zone d'endémie. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

PONCTION LOMBAIRE 

La ponction lombaire (PL) consiste à insérer une aiguille dans les espaces sous-arachnoïdiens 
pour ponctionner du liquide céphalorachidien et, éventuellement, injecter une substance 
thérapeutique. 

Il s'agit d'un acte médical secondé par l'infirmière, ce geste s'effectue de manière aseptique. 
Contre-indications 

• Effet de masse avec risque d'engagement (une simple hypertension intracrânienne sans 
effet de masse n'est pas une contre-indication). 

• Trouble de l'hémostase ou prise d'anticoagulants. 

• Problème infectieux local au point de ponction. 
Matériel 

• Chariot de soins avec boîte à aiguilles. 

• Gants stériles pour le médecin et non stériles pour 1TDE. 

• Champ stérile, compresses stériles, BÉTADINE, alcool et pansement sec. 

• Aiguille à ponction lombaire (il en existe des noires, des jaunes ou des oranges et jaunes 
avec trocart pour la prévention des syndromes post-ponction lombaire). 

• Trois tubes secs stériles au minimum. 
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Préparation du patient 

• Rassurer le patient et expliquer le geste ; la ponction lombaire a mauvaise réputation. 

• Ne pas hésiter à prémédiquer et à mettre de l'EMLA au point de ponction 1/2 h à 1 h avant. 

■ On peut parfois raser la zone du point de ponction. 

■ La bonne installation du patient est fondamentale. La PL peut être réalisée assise ou cou- 
chée. 

Le patient doit enrouler son rachis dorso-lombaire « comme un chat », au besoin autour 
d'un oreiller. Si le patient est assis au bord du lit, on peut élever le lit pour le confort du 
médecin et surélever les pieds du patient sur une chaise, ce qui favorise l'enroulement du 
bas du dos. Une troisième personne est souvent nécessaire pour maintenir le patient et sur- 
veiller un éventuel malaise, car le médecin et l'IDE sont dans son dos. 

Réalisation de la ponction lombaire 

Le médecin repère le point de ponction puis effectue une première désinfection. Il enfile 
ensuite ses gants stériles et installe son champ stérile. Il effectue une deuxième désinfection. 
L'infirmière lui tend alors l'aiguille à ponction lombaire. Il introduit l'aiguille dans l'espace 
intervertébral entre L4 et L5 en regard des crêtes iliaques et pousse son aiguille progressi- 
vement en vérifiant régulièrement s'il y a écoulement du LCR en retirant le mandrin interne. 
Il laisse ensuite couler goutte à goutte le LCR (une dizaine de gouttes) dans chaque tube 
présenté ouvert par l'IDE avec ses gants non stériles. Chaque tube est recapuchonné. 
L'aiguille est ensuite retirée et déposée dans la boîte destinée à cet effet. La peau est nettoyée 
à l'alcool ou au sérum physiologique et on réalise un pansement sec. Les tubes sont ensuite 
étiquetés et envoyés aux laboratoires de bactériologie, biochimie et anatomopathologie. 
Le plus souvent, les résultats bactériologiques sont téléphonés dans le service dans les heures 
qui suivent ; ils seront communiqués rapidement au médecin. 

Complications 

La ponction lombaire est dite traumatique lorsqu'un vaisseau sanguin est piqué. Le LCR 
s'éclaircit au fur et à mesure des tubes. 

L'irritation d'une racine nerveuse se traduit par une douleur dans la jambe au cours du geste. 
Le syndrome post-ponction lombaire se manifeste par des céphalées en position assise et 
debout et disparaissant totalement en position allongée à plat. Des nausées et vomissements 
peuvent s'y associer. On interdisait auparavant aux patients de se lever après la ponction 
lombaire pendant plusieurs heures et on leur recommandait de bien boire ; ces mesures sont 
sans aucun intérêt mais encore souvent pratiquées. La seule prévention à ce jour est l'utili- 
sation d'aiguilles prévues à cet effet. Si le syndrome post-ponction lombaire persiste, on a 
recours à un blood patch réalisé par les anesthésistes. 

La survenue d'un sepsis, d'un engagement ou d'un hématome compressif sont des compli- 
cations graves mais rares. 
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ÉPILEPSIE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'épilepsie est une maladie chronique qui est 
caractérisée par une récurrence de crises épi- 
leptiques. 

Le terme épilepsie vient du mot grec epilam- 
banein, qui signifie « assaillir » ou « saisir vio- 
lemment ». L'épilepsie a donc le sens d'une 
attaque ou, mieux, d'une maladie faite d'une 
succession d'attaques. Du fait d'un grand 
nombre de types d'épilepsies différents, il 
vaut mieux parler des épilepsies et non pas 
d'une épilepsie unique. 
Le terme « crise comitiale » est synonyme de 
crise d'épilepsie. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La crise d'épilepsie est le résultat d'une réac- 
tion pathologique du cerveau. Cette réaction 
consiste en une activation anormale des cel- 
lules nerveuses du cerveau (« hypersynchro- 
nisation »). 

Selon leur origine au niveau du cerveau, on 
distingue deux groupes de crises : 

• les crises généralisées avec atteinte des 
deux hémisphères du cerveau qui entraînent 
une altération de la conscience pendant la 
crise. Les crises généralisées les plus connues 
sont la crise de type « grand mal » (composée 
d'une phase tonique avec raideur, suivie 
d'une phase clonique avec secousses muscu- 
laires) et les absences, qui se manifestent par 
une altération de la conscience pendant quel- 
ques secondes ; 

• les crises partielles qui proviennent d'un 
point de départ spécifique du cerveau, qu'on 
dénomme le « foyer » épileptique. Ce foyer 
peut, par exemple, être dû à une cicatrice cé- 
rébrale après un traumatisme crânien ou à 
une tumeur cérébrale. La conscience est nor- 
male pendant les crises partielles « simples » 
et altérée pendant les crises partielles « com- 
plexes » et « secondairement généralisées ». 



DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Une crise d'épilepsie peut prendre beaucoup 
de formes cliniques différentes. 
La crise « classique » de type « grand mal » 
se déroule en trois phases : 

• une phase tonique, où le patient présente 
une raideur des quatre membres et du tronc ; 

• suivie d'une phase clonique avec secousses 
musculaires ; 

• et, finalement, la phase stertoreuse où le pa- 
tient reste comme endormi, avec une respira- 
tion bruyante. 

Chaque phase dure environ 30 secondes à 

I minute. Une crise typique ne dure donc 
guère plus de 2 à 3 minutes en général. Au- 
delà, il faut craindre un état de mal épilepti- 
que qui est une urgence absolue avec un ris- 
que vital pour le patient. 

Une crise partielle simple peut se manifester 
par des secousses d'un membre ou d'un côté 
du corps, sans altération de la conscience. En 
dehors des signes moteurs, le patient peut 
aussi présenter des troubles d'autres modali- 
tés, comme des sensations de fourmillements, 
des nausées, des perceptions olfactives ou des 
émotions (par exemple, sensation de bon- 
heur). 

Pendant les crises partielles complexes, le pa- 
tient paraît comme obnubilé, il est capable 
d'exécuter des mouvements automatiques 
(mâchonnements, frottement des mains) ou 
de répéter des paroles inadaptées. 
Pour quelqu'un d'expérimenté, la description 
et l'observation des crises sont souvent évo- 
catrices de la maladie. 

II faut parfois distinguer les vraies crises d'épi- 
lepsie des « pseudo-crises » (par exemple, cri- 
ses psychogènes ou pertes de connaissance 
dues à un problème cardiovasculaire ou mé- 
tabolique). Cependant, il ne faut pas oublier 
qu'un nombre non négligeable de patients 
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présentent à la fois des crises d'épilepsie et 
des pseudo-crises. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Il faut toujours chercher une cause déclen- 
chante de la crise. La détermination de la gly- 
cémie capillaire et la prise de température 
sont systématiques. 

S'il s'agit d'un patient connu épileptique, il est 
parfois utile de faire un dosage du traitement 
antiépileptique. On réalisera un bilan plus 
spécifique en cas de suspicion de prise de 
toxiques ou de sevrage alcoolique. 
S'il s'agit d'une première crise, le scanner cé- 
rébral doit être systématique pour chercher 
une affection cérébrale sous-jacente (par 
exemple, tumeur, thrombose, hémorragie). En 
cas de suspicion de méningite, on réalisera 
une ponction lombaire. 

ÉLECTROENCÉPHALOGRAMME IEEG] 

L'EEG permet d'enregistrer, d'amplifier et de 
transcrire ces décharges électriques des neu- 
rones cérébraux à l'aide d'électrodes placées 
sur le crâne. 

Il doit être réalisé systématiquement pour 
mieux différencier le type d'épilepsie et pour 
évaluer le risque de nouvelles crises et l'effi- 
cacité du traitement. 

On distingue l'EEG interictal (en dehors des 
crises) et l'EEG ictal (pendant une crise). Un 
EEG simple dur une quinzaine de minutes 
mais, parfois, il est nécessaire de réaliser des 
EEG plus long (plusieurs jours) ou avec une 
surveillance vidéo. Pour encore plus de pré- 
cision — par exemple, si un traitement chirur- 
gical de l'épilepsie est prévu — , on peut aussi 
implanter les électrodes et les placer directe- 
ment sur le cerveau. 

Il n'existe pas de contre-indication à la réali- 
sation d'un EEG. 

L'EEG est un examen totalement indolore qui 
ne présente pas de danger pour le patient. 
Parfois, les patients sont effrayés par l'idée 
qu'on pourrait leur envoyer des courants élec- 
triques dans le cerveau lors de l'EEG. Il con- 
vient alors de leur expliquer que l'EEG est 
simplement un recueil des signaux électriques 
produits par le cerveau lui-même. 



TRAITEMENT 

TRAITEMENT MÉDICAMENTEUX 

Il existe aujourd'hui une vingtaine de médi- 
caments antiépileptiques. 
Certains, comme le valproate (DÉPAKINE) ou 
la lamotrigine (LAMICTAL), sont efficaces 
pour un grand nombre de crises généralisées 
ou partielles, d'autres sont uniquement effica- 
ces pour un certain type de crise, par exem- 
ple, la carbamazépine (TÉCRÉTOL) pour les 
crises partielles. 

Le phénobarbital (CARDÊnal) est un vieil an- 
tiépileptique qui est efficace sur un grand 
nombre d'épilepsies. À cause de ses effets se- 
condaires, il est de moins en moins utilisé. 
Souvent, un seul médicament suffit pour con- 
trôler les crises. Dans les cas plus compliqués, 
il peut être nécessaire d'associer plusieurs 
médicaments antiépileptiques chez le même 
patient. 

Les traitements de crise ont pour but de ré- 
duire la durée de la crise ou de prévenir une 
nouvelle crise dans les heures ou jours sui- 
vants. On utilise le plus souvent les benzodia- 
zépines comme le clonazépam (RIVOTRIL), 
clobazam (URBANYL) ou le diazépam (VA- 
LIUM). Ces thérapeutiques peuvent être admi- 
nistrées par voie orale ou, en cas d'urgence, 
par voie IVL ou intrarectale, voire IM. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

Dans certains cas, les patients épileptiques 
peuvent bénéficier d'un traitement chirurgical, 
mais ceci n'est possible que pour les épilepsies 
partielles. Aujourd'hui, moins de 10 % des ma- 
lades sont traités chirurgicalement. 

PRONOSTIC 

Les crises épileptiques ne causent qu'un trouble 
passager des fonctions cérébrales, elles n'abî- 
ment pas le cerveau d'une manière durable. 
Les exceptions à cette règle sont les états de 
mal épileptique. Ce sont des crises de type 
« grand mal » qui durent plus de 10 minutes 
et qui peuvent entraîner une nécrose des neu- 
rones. 
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Il n'est pas rare que les malades épileptiques 
souffrent surtout des conséquences de leur 
maladie sur leur vie quotidienne et sociale. 
La nécessité d'assumer sa maladie, le rejet 
que le malade rencontre à l'école ou dans la 
vie professionnelle, les frustrations de la vie 
quotidienne (limitation dans le sport, la con- 
duite automobile) et les préjugés de la société 
envers sa maladie (l'épilepsie étant considé- 
rée comme une maladie mentale ou hérédi- 
taire) sont un lourd fardeau pour le malade, 
souvent plus grave que la maladie elle-même. 
Si parfois les malades épileptiques peuvent 
avoir des troubles neuropsychiatriques (ralen- 



tissement psychomoteur, troubles du compor- 
tement ou de l'élocution), ce n'est pas dû à 
l'épilepsie proprement dite, mais à la lésion 
cérébrale responsable de l'épilepsie. 
Avec un traitement antiépileptique médica- 
menteux : 

• 60 % des malades n'ont plus de crises ; 

• 20 % sont considérablement améliorés ; 

• 20 % sont résistants au traitement médica- 
menteux. 

Parmi ce dernier groupe, environ la moitié 
peut bénéficier d'un traitement chirurgical. 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 

Surveillance des constantes : tension arté- 
rielle, pouls, température, saturation, glycé- 
mie capillaire. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Conduite à tenir pendant une crise 
d'épilepsie 

• Mettre le patient hors d'une zone de danger 
(par exemple, l'éloigner de tout objet tran- 
chant, coupant ou à coin anguleux). 

• Mettre le patient en position allongée sur le 
côté afin d'éviter tout risque d'aspiration. 

• Défaire ses habits en priorité au niveau du cou. 

• Appeler le médecin qui prescrira un traite- 
ment d'urgence en cas de crise prolongée. 

• Garder son calme et observer dans ses 
moindres détails le déroulement de la crise. 
Si le patient est conscient, on peut essayer de 
lui poser des questions ou de lui demander 
d'exécuter des ordres simples afin d'évaluer 
sa vigilance et ses déficiences. 

• Regarder sa montre afin de connaître la du- 
rée de la crise. 

Ce qu'il ne faut pas faire pendant une 
crise 

• Maintenir le membre contracté. 



• Essayer de « déverrouiller » la mâchoire ou 
de déployer les doigts arqués. 

• Essayer de maintenir sur place la personne 
lors d'un mouvement incontrôlé (mais plutôt 
l'accompagner dans ses déplacements afin 
qu'aucun risque de blessure ne soit encouru). 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Diminution ou disparition des crises. Norma- 
lisation de l'EEC. 

EFFETS SECONDAIRES 

La tolérance des antiépileptiques est en géné- 
ral bonne. Exceptionnellement, ils peuvent 
donner des réactions secondaires très graves 
ou invalidantes. C'est pourquoi le suivi médi- 
cal est indispensable. 

Les effets secondaires couramment rapportés 
sont fatigue et troubles de concentration. 
Les autres effets secondaires sont spécifiques 
pour chaque médicament et doivent être con- 
nus par le médecin prescripteur. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Les crises épileptiques ne causent qu'un trou- 
ble passager de certaines fonctions cérébra- 
les, elles n'abîment pas le cerveau d'une 
manière durable. C'est pourquoi la pensée — 
largement répandue — stipulant que les cri- 
ses épileptiques conduisent à une baisse ré- ► 
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^ gulière de certaines fonctions du cerveau (par 
exemple l'intelligence) est infondée. 
Cependant, selon les circonstances de la sur- 
venue d'une crise d'épilepsie, celle-ci peut 
avoir des conséquences extrêmement graves 
pour le patient : par exemple crise pendant la 
conduite automobile, dans l'eau (piscine, bai- 
gnoire), ou chez un ouvrier travaillant sur un 
échafaudage ou manipulant des machines. 
De manière générale, un patient épileptique 
ne doit pas conduire si Pépilepsie n'est pas 
équilibrée, et son permis de conduire est sou- 
mis à un contrôle médical. 



Il doit éviter toutes les situations dans lesquel- 
les la survenue d'une crise pourrait avoir des 
conséquences fatales pour lui ou son entou- 
rage. 

L'alcool, le manque de sommeil et, parfois, la 
stimulation lumineuse intermittente (strobos- 
cope dans les discothèques, certains jeux vi- 
déo ou informatiques) peuvent provoquer des 
crises d'épilepsie. Le patient doit être éduqué 
pour éviter ces facteurs déclenchants. 
Référence 

A. Matthes, H. Schneble. Unser Kind hat An- 
fàlle. Desitin, Hamburg, 2001 . 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIÉPILEPTIQUES-BENZODIAZÉPIN 



■ Diazépam 



VALIUM ROCHE 


Voie IV lente ou IM : 10 à 20 mg 
Voie intrarectale : 0,5 mg/lcg chez l'enfant 


6 amp. (2 mL = 10 mg) 


3,04 


I 


65 % 


0,51 


Progressivement : 10 à 20 mg/j 


40 cp. séc. 2 mg 
100 cp. séc. 2 mg 
40 cp. séc. 5 mg 
100 cp. séc. 5 mg 
30 cp. séc. 10 mg 
100 cp. séc. 10 mg 
600 gttes - fi. 20 mL 
(3 gttes = 1 mg) 


1,42 
HOP 
1,49 
HOP 
1,9 
HOP 
2,92 




65 % 
NR 

65% 
NR 

65 % 
NR 

65 % 


0,04 
0,04 
0,06 
0,001 


■ Clonazépam 


RIVOTRIL 


Voie IV lente ou IM : 1 à 2 mg 


12 amp. 1 mL = 1 mg 


4,71 


I 


65 % 


0,39 


Progressivement : 0, 1 mg/kg/j 


40 cp. quadriséc. 2 mg 
500 gttes à 0,25 % 
(1 gtte =0,1 mg) 


2,57 
2,06 


I 
I 


65 % 
65 % 


0,06 
0,001 



■ Clobazam 



URBANYL 


5 à 10 mg x 3/j en association avec le 
traitement de fond 


30 gél. à 5 mg 

30 cp. séc. à 10 mg 

30 cp. séc. à 20 mg 


1,92 
3,65 
5,18 


I 
I 
I 


65% 
65 % 
65 % 


0,06 
0,12 
0,17 



Propriétés par voie intrarectale et intraveineuse, demi- 

Benzodiazépines : effet anticonvulsivant, vie de 32 à 38 h, élimination urinaire. Non 
anxiolytique, et myorelaxant. Action rapide inducteur enzymatique. 
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Indications 

Épilepsie et état de mal épileptique sous tou- 
tes ses formes. Douleurs de désatférentation. 
Crises d'angoisse aiguës, delirium tremens. 

Contre-indications 

Allergie au produit. Insuffisance respiratoire, 
myasthénie, syndrome d'apnées du sommeil. 

Précautions d'emploi 

Voie injectable : nécessite un matériel de réa- 
nimation respiratoire à proximité. 
Utilisation prudente : sujets âgés, conducteurs 
d'engin, insuffisance hépatique ou rénale. 
Grossesse: 1 er trimestre: risque tératogène 
faible. 3 e trimestre : risque de détresse respi- 



ANTIÉPILEPTIQUES-VALPROATE 












■ Acide valproïque sel de sodium 


DEPAKINE 


20 à 30 mg/kg/j en 2 ou 3 prises 
Relais du traitement per os : 20 à 
30 mg/kg/j 

Etat de mal épileptique : bolus IV de 
15 mg/kg en 5 min puis relais 


40 cp. 200 mg 

40 cp. 500 mg 

40 mL (200 mg/mL) 

(soluté buvable) 

40 c-mes. 200 mg (sirop 


3,86 
8,85 
6,22 

8,58 


II 
II 
II 

II 


65% 
65% 
65% 

65% 


0,1 
0,22 
0,16 

0,21 


1 mg/kg/h à adapter progressivement 
pour atteindre un taux sérique d'acide 
valproïque de 75 mg/L 


150 mL) 
4 fl. 400 mg 


HOP 


II 


NR 




DEPAKINE CHRONO 


20 à 30 mg/kg/j en 2 prises 


30 cp. séc. 500 mg 
40 cp. séc. 500 mg 


13,12 
HOP 


II 

II 


65% 
NR 


0,44 


MICROPAKINE LP 


Granules per os 

Poso. initiale : 10-15 mg/kg puis 20- 
30 mg/kg 


30 sach. à 100 mg 
30 sach. à 250 mg 
30 sach. à 500 mg 
30 sach. à 750 mg 
30 sach. à 1 000 mg 


3,94 
9,04 
17,53 
26,03 
34,19 


II 
II 
II 
II 
II 


65% 
65% 
65% 
65% 
65% 


0,13 
0,3 
0,58 
0,87 
1,14 


DEPAKOTE 


20 à 30 mg/kg en 2-3 prises 


30 cp. 250 mg 
30 cp. 500 mg 


7,75 
42,02 


II 
II 


65% 
65% 


0,26 
1,4 


Propriétés 


Indications 











Résorption complète, fixation aux protéines Épilepsie généralisée convulsivante ou non, épi- 

(90 %), demi-vie de 1 5 à 1 7 h, catabolisme lepsie partielle, syndromes de West et de Len- 

hépatique, élimination urinaire. nox-Castaut, état de mal épileptique (forme IV). 

Non inducteur enzymatique. Tics de l'enfant, hoquets irréductibles. 



ratoire du nouveau-né. Allaitement : à éviter, 
passage dans le lait. 

Effets secondaires 

Dose-dépendants : somnolence, difficultés de 
concentration, hypotonie, confusion mentale, 
sensations ébrieuses et parfois réactions para- 
doxales (excitation, irritabilité). 
Syndrome de sevrage : anxiété, insomnie, 
tremblements, crampes. Risque de tolérance 
et dépendance. 

Possibles hypersécrétions bronchiques (clo- 
nazépam), ou allergiques (rares). 

Interactions médicamenteuses 

À associer avec précaution : cimétidine, in- 
hibiteurs de la pompe à protons, phény- 
toïne, diazépam. 
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Contre-indications 

Hépatite aiguë ou chronique, antécédents fa- 
miliaux d'hépatite sévère, notamment médi- 
camenteuse. 
Allergie au produit. 

Précautions d'emploi 

Bilan hépatique (transaminases, TP) initial 
puis mensuel (6 mois). 

Adaptation de la posologie à la fonction rénale. 
Grossesse : dépistage d'une malformation de 
fermeture du tube neural. 
Allaitement : diffusion dans le lait maternel, 
innocuité non établie. 

Effets secondaires 

Hépatotoxicité : élévation transitoire des 
transaminases (30 %), mais quelques cas 



d'hépatites cytolytiques mortelles. Vérifier 
régulièrement le bilan hépatique les 6 pre- 
miers mois. 

Céphalées, tremblement d'attitude, prise de 
poids, alopécie transitoire, aménorrhée, trou- 
bles digestifs transitoires. 
États confusionnels, encéphalopathie, hype- 
rammoniémie : notamment chez le sujet âgé, 
réversible lors de la diminution des doses ou 
à l'arrêt du traitement. 

Interactions médicamenteuses 

Association contre-indiquée : méfloquine. 
À associer avec précaution : imipramini- 
ques, phénytoïne, barbituriques, carba- 
mazépine, progabide. 



ANTIÉPILEPTIQUES-BARBITURIQUEI 



■ Phénobarbital 



GARDENAL 


A. : 2 à 3 mg/kg/j 
E. : 3 à 4 mg/kg/j 


80 cp. lOmg 
30 cp. 50 mg 
20 cp. 100 mg 


2,25 
1,61 
2,29 


11 
11 
11 


65% 
65% 
65 % 


0,03 
0,05 
0,11 


GARDÉNAL injectable 

Voie SC, IM ou IV lente (I à 2 inj.) : 

A.: 10 mg/kg/j 

E. : 20 à 40 mg/j 

N. : 10 à 20 mg/j 


1 fl. de 40 mg 
1 fl. de 200 mg 


2,81 
HOP 


11 
11 


65 % 
NR 


2,81 


APAROXAL 


Idem GARDÉNAL 


20 cp. séc. 100 mg 


1,74 


11 


65 % 


0,09 



■ Phénobarbital + caféine 



ALEPSAL 


Idem GARDÉNAL 


30 cp. 15 mg 


1,82 


11 


65% 


0,06 




30 cp. 50 mg 


1,83 


11 


65 % 


0,06 




30 cp. 100 mg 


2,69 


11 


65 % 


0,09 




30 cp. 150 mg 


4,42 


11 


65 % 


0,15 



■ Phénobarbital + caféine + aubépine + passiflore 



KANEURON 


Idem GARDÉNAL 


1620 gttes (fl. 30 mL) 
1 gtte = 1 mg 


3,32 


11 


65 % 


0,001 
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Propriétés 

Barbituriques. Résorption lente, métabolisme 
hépatique, élimination urinaire, demi-vie de 84 
à 160 h, état d'équilibre atteint après 15 à 21 j. 
Inducteur enzymatique. 

Indications 

Peros : crises généralisées tonico-cloniques et 
partielles (efficacité moindre dans le petit mal). 
Injectable : état de mal épileptique (matériel 
de réanimation respiratoire à proximité). 

Contre-indications 

Allergie, déficit en C6PD. 
Insuffisance respiratoire sévère, porphyries. 
Grossesse : risque tératogène faible. 
Allaitement : contre-indiqué (sauf en préven- 
tion du syndrome de sevrage). 

ANTIÉPILEPTIQUES-HYDANTOÏNES 



■ Phénytoïne 



DI-HYDAN 


A. : 2 à 6 mg/kg/j (3 cp./j) 
E. : 3 à 8 mg/kg/j 


60 cp. 100 mg 


3,32 


II 


65% 


0,06 


DILANTIN 


Dose de charge IV : 

A. : 1 8 mg/kg à la vitesse de 

1 mg/kg/min (max 50 mg/min ou 

25 mg/min chez le sujet âgé) 

E. : 10 mg/kg (max 50 mg/min) 

Dose d'entretien IV ou IM : 

A. : 7 à 10 mg/kg/j 

E. : 5 mg/kg/j 


lOfl. 250 mg 


HOP 


II 


NR 





■ Fosphénytoïne 



PRODILANTIN 


1,5 mg fosphénytoïne = 1 mg 

d'équivalent phénytoïne (EP) 

On exprime toujours les doses de 

PRODILANTIN en EP 

Dose de charge : 1 5 mg d'EP/kg IV 

(max 1 50 mg d'EP/min) 

Entretien : 4 à 5 mg d'EP/kg/j IV ou IM 


10 amp. 750 mg 


HOP 


II 


NR 





Précautions d'emploi 

Diminution des doses chez le sujet âgé, l'al- 
coolique et dans l'insuffisance hépatique. 
Enfant : adjonction systématique de vitamine 
D (prévention du rachitisme) et d'acide f oli - 
que. 

Grossesse : risque de syndrome hémorragi- 
que chez le nouveau-né à prévenir systéma- 
tiquement par adjonction de vitamine K à la 

naissance. 

Effets secondaires 

Somnolence, allergies, vertiges. 
Confusion mentale, troubles mnésiques sur- 
tout chez le sujet âgé. Dépression. 
Carences en folates et vitamine D. Ostéoma- 
lacie, rhumatisme gardénalique, maladie de 
Dupuytren. 



Propriétés 

Résorption digestive rapide, fixation aux pro- 
téines, métabolisme hépatique, élimination 



urinaire, demi-vie de 10 à 48 h, état d'équili- 
bre atteint en 8 à 10 j. 
Inducteur enzymatique. 



938 Épilepsie 



La fosphénytoïne est une prodrogue de la 
phénytoïne ; ses effets antiépileptiques sont 
imputables à la phénytoïne. 
Concentration maximale : 30 min après injec- 
tion IM. 

Élimination : idem que pour phénytoïne. 
Indications 

Épilepsies généralisées tonico-cloniques ou 
partielles (sauf petit mal et crises myocloni- 
ques). 

Névralgies faciales, effet antiarythmique, in- 
toxications aux digitaliqu.es. 
État de mal tonico-clonique (sauf fosphény- 
toïne IM). 

Contre-indications 

Allergie ou intolérance. 

Bloc sino-auriculaire (risque de BAV par voie 

parentérale). 

Forme IM de la fosphénytoïne dans l'état de 
mal. 

Allaitement. 



Précautions d'emploi 

Surveillance de la NFS, plaquettes, gencives. 
Brossage soigneux et fréquent des dents. 
Adjonction systématique d'acide folique et 
vitamine D si utilisation au long cours. 
Risque de collapsus cardiovasculaire si utili- 
sation de fortes doses parentérales. 
Grossesse : risque de syndrome hémorragi- 
que chez le nouveau-né : apport systématique 
de vitamine K. Effet tératogène possible. 

Effets secondaires 

Somnolence. 

Allergies (voire syndrome de Lyell), hépatites 
cholestatiques. Hypertrophie gingivale 

(20 %). 

Doses élevées : syndrome cérébello-vestibu- 
laire, confusion mentale, polynévrite, exacer- 
bation des crises. 

Carence en acide folique et vitamine D. 

Troubles digestifs, lupus induit, acné, pigmen- 
tation brune du visage. 



ANTIÉPILEPTIQUES-ÉTHOSUXIMIDE 
■ Ethosuximide 



ZARONTIN 


En 1 à 2 prises/j 

A. : 20 mg/kg/j 

E. : 20 à 30 mg/kg/j 


50 caps. 250 mg 
40 càc 250mg(l fl. 
= 200 mL) 


2,46 
2,19 


11 
11 


65% 
65 % 


0,05 
0,05 



Propriétés 

Demi-vie de 30 h (enfant) à 60 h (adulte) 
équilibre atteint en 7 j, élimination urinaire. 

Indications 

Uniquement dans les absences, en 2 e inten 
tion après l'acide valproïque. 

Contre-indications 

Allergie. 

Grossesse et allaitement : à éviter. 



Effets secondaires 

Troubles digestifs, allergies, somnolence, 
céphalées, rarement vertiges, ataxie, excita- 
tion, exacerbation des crises tonico-cloniques 
ou partielles si associées. 
Leucopénie, voire agranulocytoses rares. 

Interactions médicamenteuses 

Précautions avec la carbamazépine. 
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ANTIÉPILEPTIQUES-CARBAMAZÉPINE 
■ Carbamazépine 



TEGRETOL 


Progressivement, en 2 ou 3 prises 
A. : 10 à 20 mg/kg/j 
E. : 10 à 15 mg/kg/j 


50 cp. séc. 200 mg 


5,06 


II 


65% 


0,1 


TÉGRÉTOL suspension 

Mêmes doses que TÉGRÉTOL en 2 ou 


30 c-mes. 100 mg (fl.de 
150mL) 


4,49 


II 


65% 


0,15 


3 prises 












TÉGRÉTOL LP 

Mêmes doses que TÉGRÉTOL en 


30 cp. séc. 200 mg 
30 cp. séc. 400 mg 


3,39 
5,96 


II 
II 


65% 
65% 


0,11 
0,2 


2 prises 













Propriétés 

Résorption lente, demi-vie de 8 à 24 h, équi- 
libre atteint en 2 à 5 j, métabolisme hépati- 
que, élimination urinaire. 
Inducteur enzymatique. 

Indications 

Épilepsies partielles et tonico-cloniques (dé- 
conseillé dans les absences et crises myoclo- 
niques). 

Prévention des rechutes des troubles de l'hu- 
meur bipolaires, certains états maniaques. 
Certaines douleurs (névralgies faciales, neuro- 
pathies douloureuses diabétiques). 

Contre-indications 

Allergie, bloc auriculoventriculaire, associa- 
tion avec les IMA0. 

Précautions d'emploi 

Surveillance régulière du bilan hépatique et 
de la NFS. 



Utilisation prudente si risque de glaucome par 
fermeture de l'angle, d'adénome de la pros- 
tate, d'insuffisance cardiaque. 
Adapter la posologie en cas d'insuffisance hé- 
patique, rénale. 

Grossesse : risque de syndrome hémorragi- 
que chez le nouveau-né à prévenir par admi- 
nistration systématique de vitamine K. 

Effets secondaires 

Troubles digestifs, prise de poids, bouche sè- 
che. 

Dose-dépendants : somnolence, ataxie, verti- 
ges, rarement confusion mentale ou agitation. 
Imposant l'arrêt : neutropénie (2 %), throm- 
bopénie, agranulocytose, aplasie, protéinurie, 
éruption cutanée (risque de syndrome de 
Lyell). 

Interactions médicamenteuses 

Celles des inducteurs enzymatiques. 



ANTIÉPILEPTIQUES-NOUVEAUX ANTÏÉPILPEPTÏQUES 
■ Oxcarbazépine 



TRILEPTAL 


A. : 600 à 2 400 mg/j en 2 prises 


50 cp. à 150 mg 


11,82 


II 


65% 


0,24 


E. : 30 à 46 mg/kg/j en 2 prises 


50 cp. à 300 mg 


23,08 


II 


65% 


0,46 




50 cp. à 600 mg 


41,82 


II 


65% 


0,84 




1 fl. susp. buv. de 


33,65 


II 


65% 


33,65 




250 mL à 60 mg/mL 











Propriétés 

Après administration orale, l'oxcarbazépine est 
complètement absorbée et largement transfor- 



mée en son métabolite actif (DMH). Son mé- 
canisme d'action principal serait un blocage 
des canaux sodiques voltage-dépendants, 
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ayant pour effet de stabiliser les membranes 
hyperexcitées, d'inhiber les décharges neuro- 
nales répétitives et de diminuer la propagation 
des influx synaptiques. 

Pour la DMH : 40 % liée aux protéines, T malI 
de 4,5 h, demi-vie de 9,3 h, métabolisme hé- 
patique, élimination rénale. État d'équilibre 
atteint en 2-3 j. 

Indications 

En monothérapie ou en association à un autre 
antiépileptique chez l'adulte et l'enfant de 
plus de 6 ans : épilepsies partielles avec ou 
sans généralisation secondaire. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des constituants. 
Grossesse et allaitement : pas de donnée cli- 
nique pour la grossesse. L'oxcarbazépine et 
son métabolite passent dans le lait, ce qui 
contre-indique l'allaitement pendant le traite- 
ment. 

Précautions d'emploi 

Comme pour tous les antiépileptiques : 

• risque de somnolence nécessitant des pré- 
cautions en cas de conduite ou d'utilisation 
de machines ; 

• risque de rebond à l'arrêt brutal du traite- 
ment. 

Particularités pour l'oxcarbazépine : 

• risque d'hyponatrémies (2,7 % des pa- 
tients traités) nécessitant une surveillance 
après 2 sem. de traitement puis pendant les 
3 premiers mois, notamment chez les pa- 
tients présentant des antécédents d'hypona- 
trémie, de troubles rénaux, chez le sujet âgé 
ou les patients recevant des traitements hy- 
ponatrémiants. L'hyponatrémie disparaît ha- 
bituellement après arrêt ou diminution du 
traitement ; 

• adapter les posologies en cas d'insuffisance 
rénale (clairance < 30 mL/min) en débutant à 
demi-dose ; 

• risques de réactions d'hypersensibilité croi- 
sée avec la carbamazépine ; 



• bien que les essais thérapeutiques n'aient 
pas montré d'effet sur la conduction cardia- 
que, les patients présentant des troubles 
préexistants devront être surveillés attentive- 
ment. 

Effets secondaires 

Hyponatrémies fréquentes mais généralement 
asymptomatiques. 

Réactions d'hypersensibilité dont oedèmes de 
Quincke, réactions d'hypersensibilité multi- 
systémique. 

Diplopie, vertiges, céphalées, somnolence, 
asthénie, agitation, insomnie, confusion, am- 
nésie, troubles de l'humeur, apathie, nystag- 
mus, tremblement. 

Nausées, vomissements, constipations, diar- 
rhées. 

Élévation peu fréquente des transaminases ou 
phosphatases alcalines. 
Acné, alopécie. 

Très rares arythmies par bloc de conduction. 

Interactions médicamenteuses 

L'oxcarbazépine et son métabolite sont des 
inhibiteurs enzymatiques, notamment la 
CYP2C1 9. Ce sont de plus des inducteurs en- 
zymatiques (CYP3A4, CYP3A5) et un faible 
inducteur de PUDP-glucuronyl transférase. Il 
en découle des interactions médicamenteuses 
multiples. 

Résumé des interactions entre oxcarbazé- 
pine et autres antiépileptiques : 

• avec la carbamazépine : diminution de 0- 
22 % de la carbamazépine, diminution de 
40 % de la DMH ; 

• avec le phénobarbital : augmentation de 
14-15% du phénobarbital, diminution de 
30-31 % de la DMH ; 

• avec la phénytoïne : augmentation de 0- 
40 % de la phénytoïne, diminution de 29- 
35 % de la DMH ; 

• avec le valproate : pas d'influence sur les 
taux de valproate, diminution de 0-18 % de 
la DMH. 

Autres interactions : vérapamil, félodipine, 
cimétidine, érythromycine, dextroproxy- 
phène, viloxazine, IMA0, lithium. 
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■ Vigabatrin 



SABRIL 


Progressivement en 1 ou 2 prises 

A.:2à4g/j 

E. : 40 à 100 mg/kg/j 


60 cp. séc. 500 mg 
60 sach. 500 mg (susp. 
buv.) 


47,65 
49,81 


I 
I 


65% 
65% 


0,79 
0,83 



Propriétés 

Inhibiteur sélectif de la GABA-transaminase. 
Résorption rapide, élimination urinaire, demi- 
vie de 5 à 8 h mais l'efficacité dépend de la 
durée de resynthèse du GABA (2 à 5 j). 

Indications 

Épilepsies partielles avec ou sans généralisation 
secondaire en monothérapie ou en association. 

Contre-indications 

Allergie. 

Grossesse et allaitement : déconseillé. 

Précautions d'emploi 

Prudence si antécédents psychiatriques. 



Augmentation très progressive des doses 
en cas d'insuffisance rénale (clairance 
< 60 mL/min). 

Effets secondaires 

Somnolence, asthénie, ataxie et vertiges, 
céphalées, irritabilité, troubles mnésiques, dé- 
pression, agressivité, diplopie. 
Prise de poids, douleurs abdominales, dimi- 
nution des transaminases hépatiques. 

Interactions médicamenteuses 

Phénytoïne : diminution de 20 % des con- 
centrations de phénytoïne sans conséquen- 
ces cliniques. 



■ Gabapentlne 



NEURONTIN 


Progressivement, en association avec 


90 gél. 100 mg 


11,1 




65% 


0,12 


un autre antiépi leptique, en 


90 gél. 300 mg 


32,31 




65% 


0,36 


3 prises : 1 200 à 2 400 mg/j 


90 gél. 400 mg 


37,71 




65% 


0,42 




90 gél. 600 mg 


51,24 




65% 


0,57 




90 gél. 800 mg 


62,98 




65% 


0,7 



Propriétés 

Structure proche du GABA, mécanisme d'ac- 
tion encore inconnu. 

Résorption de 60 %, élimination urinaire, 
demi-vie de 5 à 7 h. 

Indications 

Épilepsies rebelles, notamment partielles, en 
association avec les traitements antérieurs. 
Proposé dans certaines neuropathies périphé- 
riques, en particulier le diabète. 

Contre-indications 

Allergie connue à la gabapentine. 
Grossesse, allaitement : innocuité non éta- 
blie. 



Effets secondaires 

Somnolence, vertiges, ataxie, céphalées, 
tremblements, troubles digestifs, sensation de 
nez bouché, allergie cutanée, neutropénie, 
thrombopénie. 

Précautions d'emploi 

Non efficace dans les absences (peut même 
les aggraver). 

Adaptation des doses à la clairance de la créa- 
tinine : 

• > 60 mL/min : 400 mg x 3/j ; 

• < 60 mL/min : 300 mg x 2/j ; 

• < 30 mL/min : 300 mg x 1/j ; 

• < 15 mL/min : 300 mg/2j. 



i Prégaba li ne 



LYR1CA 


Progressivement en 2 ou 3 prises 


56 


gél. 25 mg 


19,24 




65% 


0,34 


A.: 150à 600mg/j 


84 


»él. 25 mg 


28,58 




65% 


0,34 




84 


gél. 50 mg 


45,07 




65 % 


0,54 




56 


gél 75 mg 


44,77 




65 % 


0,8 




56 


;él. 1 50 mg 


64,25 




65% 


1,15 




84 


gél. 100 mg 


64,55 




65% 


0,77 




84 


;él. 200 mg 


93,77 




65% 


1,12 




56 


;él. 300 mg 


93,77 




65 % 


1,67 



Propriétés 

La prégabaline se lie à une sous-unité auxi- 
liaire des canaux calciques voltage-dépen- 
dants dans le système nerveux central 
déplaçant fortement le 3H gabapentine. 

Indications 

Épilepsies partielles avec ou sans généralisa- 
tion secondaire en association. 
Autres indications : douleurs neuropathiques 
périphériques ou centrales de l'adulte et trou- 
ble anxieux généralisé chez l'adulte. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à la prégabaline. 
Malabsorption du glucose ou du galactose. 
Grossesse et allaitement et âge < 18 ans : dé- 
conseillé. 



Précautions d'emploi 

Prudence si antécédents psychiatriques. 
Augmentation très progressive des doses en 
cas d'insuffisance rénale (clairance 
< 60 mL/min). 

Effets secondaires 

Somnolence, asthénie, ataxie et vertiges, 
céphalées, irritabilité, troubles mnésiques, dé- 
pression, anorexie, agressivité, diplopie, ver- 
tiges, agueusie, troubles du langage. 
Tachycardie, bloc auriculo-ventriculaire, hy- 
potension artérielle. 

Rhabdomyolyse, élévation des CPK et des 
transaminases. 

Douleurs abdominales, ulcère gastro-duodé- 
nal. 

Neutropénie, thrombopénie. 



ANTIÉPILEPTIQUES-ANTIGLUTAMATERGIQL 



■ Lamotrigine 



LAMICTAL 


200 à 400 mg en 2 prises/j à atteindre 


30 cp. 2 mg 


6,1 


I 


65% 


0,2 


progressivement 


30 cp. 5 mg 


7,14 


I 


65% 


0,24 


NB : Diminuer les doses de moitié si 


30 cp. 25 mg 


11,07 


I 


65% 


0,37 


association avec le valproate 


30 cp. 50 mg 


17,93 


I 


65% 


0,6 


(cf. tableau p. 943) 


30 cp. 100 mg 


31,6 


I 


65% 


1,05 


30 cp. 200 mg 


55,03 


I 


65% 


1,83 


LAMICSTART 


Conditionnement réservé à l'initiation 


21 cp. 25 mg 


10,18 


I 


65% 


0,48 


du traitement par lamotrigine chez 


42 cp. 50 mg 


29,15 


I 


65 % 


0,69 


l'adulte et E. > 12 ans et en cas 










d'association avec phénytoine, 












phénobarbital, carbamazépine ou 












primidone 












Posologie initiale : 25 mg/2 j pendant 












2 sem. puis 25 mg/j 
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L'association au valproate de sodium doit 
être réservée aux situations cliniques qui 
l'imposent, lorsque le bénéfice attendu 
l'emporte sur le risque. 
Il est indispensable de respecter les posologies 
initiales préconisées, d'augmenter 
progressivement les doses, de renforcer la 
surveillance cutanée et d'arrêter le traitement 
si besoin. 



Propriétés 

Action probable au niveau des canaux calcium- 
dépendants. Inhibe la libération des neuromé- 
diateurs excitateurs, notamment le glutamate. 
Absorption rapide et complète, liaison à 55 % 
aux protéines, demi-vie de 29 h, élimination 
urinaire. 

Indications 

Épilepsies généralisées ou partielles en mono- 
thérapie ou en association. 

Contre-indications 

Enfants de moins de 12 ans, allergies. 
Grossesse : déconseillé. 
Allaitement : contre-indiqué. 

Précautions d'emploi 

Prudence chez les insuffisants rénaux. 
Le valproate de sodium diminue le métabo- 
lisme de la lamotrigine et augmente de façon 
importante le risque d'effets secondaires cu- 
tanés graves (syndrome de Lyell, etc.). 



Effets secondaires 

Éruptions cutanées fréquentes (1 %) avec ris- 
que plus rare de syndrome de Lyell, de Stevens- 
Johnson, œdème de Quincke, favorisés par des 
posologies trop élevées, une augmentation trop 
rapide des doses, l'association au valproate. 

Interactions médicamenteuses 

Les inducteurs enzymatiques augmentent le 
catabolisme de la lamotrigine, le valproate 
le diminue. 



Posologie initiale et progression à respecter 





JRE ET 2 S 

SEMAINES 


3 e et 4 e 
SEMAINES 


POSOLOGIE 
D'ENTRETIEN 


Sans 

valproate 


50 mg/j 
en 1 prise 


100 mg/j 
en 2 prises 


200 à 400 mg/j (2 prises) 


Avec 

valproate 


25 mg 1 j sur 2 


25 mg/j 
en 1 prise 


100 à 200 mg/j 
(1-2 prises) 



■ Topiramate 
EPITOMAX 

A. : 200 à SOO mg/j en 2 prises 28 gél. à 15 mg 

E. : 5 à 9 mg/kg/j en 2 prises 28 gél. à 25 mg 

Atteindre progressivement les doses 28 cp. à 50 mg 

minimales efficaces 28 cp. à 100 mg 

28 cp. à 200 mg 



Propriétés 

Nouvel antiépileptique classé comme mono- 
saccharide sulfamate-substitué. Le topira- 
mate diminue la fréquence à laquelle les 
potentiels d'action sont générés lorsque les 
neurones sont soumis à une dépolarisation 
soutenue, augmente la fréquence d'activation 



13,5 




65% 


0,48 


14,06 




65% 


0,5 


18,61 




65% 


0,66 


36,02 




65% 


1,29 


66,84 




65% 


2,39 



des récepteurs CABA-A par le CABA, antago- 
nise faiblement l'activité excitatrice du gluta- 
mate sur les récepteurs AMPA. 
En outre, le topiramate inhibe certaines en- 
zymes de l'anhydrase carbonique. 
Le T maI est atteint en 3,7 h. La demi-vie d'éli- 
mination estde21 h, avec une élimination es- 
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sentiellement rénale et un faible métabolisme 
hépatique (20 %). 

Indications 

En association aux autres antiépileptiques 

lorsque ceux-ci sont insuffisamment efficaces : 

• épilepsies généralisées tonico-cloniques ; 

• épilepsies partielles avec ou sans générali- 
sation secondaire. 

L'efficacité du topiramate n'a pas été dé- 
montrée dans les absences. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des constituants. 
Hypersensibilité aux sulfamides. 
Grossesse et allaitement : pas de données cli- 
niques suffisantes à l'heure actuelle. L'allaite- 
ment est déconseillé pendant le traitement. 

Précautions d'emploi 

Comme pour tous les antiépileptiques : 

• risque de somnolence nécessitant des pré- 
cautions en cas de conduite ou d'utilisation 
de machines ; 

• risque de rebond à l'arrêt brutal du traitement. 
Particularités du topiramate : 

• adapter les doses à la fonction rénale. Le to- 
piramate est éliminé par hémodialyse ; 

• en raison du risque de fausses routes, les cp. 
ne sont pas adaptés à l'enfant de moins de 
6 ans ; 

• en raison de son activité inhibitrice de l'an- 
hydrase carbonique, le risque de calculs ré- 

■ Lévétiracétam 



naux est augmenté chez les patients 
prédisposés ; 

• une perte de poids ou l'absence de prise de 
poids chez des enfants en période de crois- 
sance a été observée. Il convient donc de sur- 
veiller la courbe de poids chez l'enfant. 

Effets secondaires 

Étourdissements, ataxie, troubles de l'équili- 
bre, ralentissement psychomoteur, troubles 
du langage, somnolence, difficultés de mé- 
morisation, confusion mentale, troubles de 
l'humeur. 

Diplopie, nystagmus. 

Fatigue, perte de poids, asthénie, anorexie. 
Des cas isolés d'événements thromboemboli- 
ques ont été décrits sans que la relation di- 
recte avec la prise du topiramate soit établie. 
Chez l'enfant : perte de poids ou absence de 
prise de poids, lymphocytose et plus rarement 
leucopénie. 

Interactions médicamenteuses 

Les taux plasmatiques des autres antiépilep- 
tiques ne sont pas modifiés sauf occasionnel- 
lement chez certains patients traités par la 
phénytoine dont les taux plasmatiques peu- 
vent augmenter. 

La phénytoine et la carbamazépine dimi- 
nuent les taux plasmatiques du topiramate. 
Risque de diminution de l'efficacité contra- 
ceptive des contraceptifs oraux par diminu- 
tion des concentrations en œstrogènes. 



KEPPRA 


A. : dose initiale : 500 mg x 2/j puis 
augmentation par paliers de 500 mg x 
2/j, jusqu'à 1 500 mg x 2/j 
E. : non recommandé 


60 cp. pell. à 250 mg 
60 cp. pell. à 500 mg 
1 fl. sol. buv. 300 mL à 
100 mg/mL 


39,75 
74,25 
99,69 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65 % 


0,66 
1,24 
99,69 



Propriétés 

Nouvel antiépileptique dérivé de la pyrroli- 
done, dont le mécanisme d'action n'est pas 
encore élucidé. 

Le lévétiracétam inhibe les canaux calciques 
et réduit la libération de calcium des réserves 
intracellulaires. Il inverse également l'effet in- 



hibiteur du zinc et des bêta-carbolines sur les 
canaux GABAergiques et GLYCINergiques. 

La biodisponibilité après absorption orale est 
proche de 100 %. La C max est atteinte en 1 à 
3 h après la prise. La demi-vie d'élimination 
est de 7 h, avec une élimination essentielle- 
ment rénale (95 %). 



Indications 

En association aux autres antiépileptiques 

chez le patient épileptique dans le traitement 
des crises partielles avec ou sans généralisa- 
tion secondaire. 

Contre-indications 

Hypersensibilité au lévétiracétam. 
Hypersensibilité à la pyrrolidone. 
Grossesse et allaitement : pas de données cli- 
niques suffisantes à l'heure actuelle. 
Déconseillé chez l'enfant de moins de 1 6 ans. 

Précautions d'emploi 

Comme pour tous les antiépileptiques : 

• risque de somnolence nécessitant des pré- 
cautions en cas de conduite ou d'utilisation 
de machines ; 

• risque de rebond à l'arrêt brutal du traitement. 
Particularités du lévétiracétam : 
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• adapter les doses à la fonction rénale ; 

• insuffisance hépatique sévère. 

Effets secondaires 

Asthénie, anxiété, dépression. 
Amnésie, ataxie, diplopie, convulsions, verti- 
ges, céphalées, hallucinations, confusion. 
Anorexie, diarrhée, dyspepsie. 
Leucopénie, neutropénie, pancytopénie. 
Éruption cutanée. 

Interactions médicamenteuses 

Les taux plasmatiques des autres antiépilep- 
tiques ne sont pas modifiés. 
Les médicaments éliminés par sécrétion tubu- 
laire active peuvent réduire la clairance du 
métabolite principal du lévétiracétam. 
Pas de modification de la pharmacocinétique 
des contraceptifs oraux avec le lévétiracé- 
tam. 



ANTIÉPILEPTIQUES-RÉCAPITULATIF 



Antiépileptiques les plus utilisés 





ACTIVITÉ 


POSOLOGIE 


TAUX 
THÉRAPEU- 
TIQUES 


DEMI- 
VIE 


Diazépam 

VALIUM 


Toutes 
épilepsies 


A: 20 mg/j 
E. : 0,5 mg/kg/j 


0,2 à 0,8 mg/L 


30 h 


Clonazépam 

RIVOTRIL 


Toutes 
épilepsies 


A. : 2 mg/j 

E. : 0,05 mg/kg/j 


0,02 à 0,08 mg/L 


36 h 


Phénobarbital 

GARDÉNAL 


Toutes 
épilepsies 
sauf petit mal 


A : 3 mg/kg/j 
E. : 4 mg/kg/j 


20 à 30 mg/L 


A : 5-7 j 
E.:2j 


Phénytoïne 

DI-HYDAN 


Toutes 
épilepsies 
sauf petit mal 


A. : 3 mg/kg/j 
E. : 8 mg/kg/j 


10 à 15 mg/L 


36 h 


Carbamazépine 

TÉGRÉTOL 


Grand mal et 

épilepsie 

temporale 


A: 10 mg/kg/j 
E. : 10 à 
20 mg/kg/j 


2 à 10 mg/L 


20 h 


Acide 
valproïque 

DÉPAKINE 


Toutes 
épilepsies 


A. et E. : 

20 à 30 mg/kg/j 


60 à 80 mg/L 


10 h 


Ethosuximide 

ZARONTIN 


Petit mal 


A et E. : 
30 mg/kg/j 


40 à 60 mg/L 


45 h 
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Nouveaux antiépileptiques 





INDICATION 


POSOLOGIE 


PARTICULARITÉS 


Vigabatrin 

SABRIL 


Epilepsies 
partielles 


A. : 2 à 4 g/j (2 prises) 
E. : 40 à 100 mg/kg/j 
(2 prises) 


Prudence si antécédents 

psychiatriques. 

En monothérapie ou en 

association. 


Gabapentine 

NEURONTIN 


Epilepsies 
partielles 


1 200 à 2 400 mg/j 
en 3 prises 


Adapter les doses à la 

fonction rénale. 

En monothérapie ou en 

association. 


Topiramate 

EP1TOMAX 


Epilepsies 
généralisées 
tonicocloniques 
ou partielles. 
Pas d'indication 
dans les 
absences. 


200 à 600 mg/j en 
2 prises 


En association uniquement. 


Oxcarbazépine 

TRILEPTAL 


Epilepsies 
partielles 


600 à 2400 mg/j en 
2 prises 


En monothérapie ou en 
association. 


Lamotrigine 

LAMÎCTAL 


Epilepsies 
généralisées ou 
partielles 


200 à 400 mg en 
2 prises 


Augmentation progressive 
des doses. Association au 
valproate déconseillée. 
En monothérapie ou en 
association. 


Lévétiracétam 

KEPPRA 


Epilepsie 
partielle avec 
ou sans 
généralisation 
secondaire 


500 mg x 2/j à 
augmenter 
progressivement 
jusqu'à 1 500 mgx 2/j 


En association uniquement. 



HEMORRAGIE MENINGEE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'hémorragie méningée est un épanchement de 
sang dans l'espace sous-arachnoïdien. Cet espace 
entoure le cerveau et la moelle. Il contient le li- 
quide céphalorachidien et les artères cérébrales. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Environ 80 % des hémorragies méningées 
sont dues à une rupture d'anévrisme. Il s'agit 



d'une dilatation d'une artère cérébrale qui 
peut être innée ou acquise. Le risque de rup- 
ture augmente avec la taille de l'anévrisme. 
Un anévrisme de 10 mm est en général con- 
sidéré à haut risque pour une rupture sponta- 
née. 

Cinq pour cent des hémorragies méningées 
sont dues à des ruptures de malformations ar- 
térioveineuses (MAV). 
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Plus rarement, une hémorragie méningée 
peut être due à une dissection artérielle, une 
thrombose cérébrale, un trouble de l'hémos- 
tase, une inflammation des vaisseaux (vascu- 
larite) ou un traumatisme crânien. 
Dans 10% des hémorragies méningées, la 
cause n'est pas retrouvée malgré un bilan ex- 
tensif. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Les premiers symptômes sont des céphalées 
d'apparition brutale et des douleurs dans la 
nuque. Dans les cas graves, les patients pré- 
sentent des troubles de connaissance ou un 
coma. Plus tardivement, on observe fréquem- 
ment une raideur de la nuque et des nausées 
et vomissements. Des troubles oculaires (di- 
plopie, ptosis) peuvent également être pré- 
sents. 

Un quart des patients avec une rupture d'ané- 
vrisme ont présenté dans les jours ou semai- 
nes précédentes des signes prémonitoires 
(céphalées brutales avec discrète raideur de 
la nuque). 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Le scanner cérébral sans injection doit être 
réalisé en urgence. Si elle est disponible, une 
IRM montre encore plus précisément l'hémor- 
ragie et les vaisseaux cérébraux. Si l'imagerie 
est normale, il faut réaliser une ponction lom- 
baire à la recherche de sang. 
Selon le cas, on complétera le bilan par une 
artériographie cérébrale qui pourra montrer 
l'origine du saignement. 
En cas d'hémorragie méningée confirmée, il 
faut réaliser une échographie transcrânienne 
quotidienne pendant 10 jours à la recherche 
d'un vasospasme, complication redoutée de 
l'hémorragie méningée. 

TRAITEMENT 

Une rupture d'anévrisme met en jeu le pro- 
nostic vital et doit être traitée en urgence. 
Il y a deux techniques pour traiter une rupture 
d'anévrisme : 



• Le traitement classique est la fermeture de 
l'anévrisme par un clip métallique pendant une 
intervention neurochirurgicale (« clipping »). 

• Depuis quelques années, on pratique aussi 
l'embolisation de l'anévrisme par voie endo- 
vasculaire lors d'une artériographie (« coi- 
ling »). Cette technique est moins risquée que 
l'opération, mais elle n'est pas disponible 
dans tous les hôpitaux. 

Une malformation artérioveineuse peut égale- 
ment être embolisée lors d'une artério-graphie. 
Si la cause du saignement ne peut pas être re- 
trouvée, le traitement sera symptomatique 
(par exemple, assurance des fonctions vitales 
dans un service de réanimation). 
Après la thérapie initiale par fermeture de 
l'anévrisme, le principal risque pour le patient 
est les vasospasmes qui surviennent dans un 
tiers des cas, en général entre le 4 e et le 
10 e jour après l'hémorragie. Ils durent en gé- 
néral entre 3 et 4 semaines et peuvent être 
responsables d'infarctus cérébral. Un traite- 
ment prophylactique est donné systématique- 
ment par NIMOTOP (deux comprimés de 
30 mg toutes les 4 h) pendant les premières 
3 semaines de l'hospitalisation. Le traitement 
des vasospasmes repose sur une thérapie IV 
pour augmenter la pression artérielle, le vo- 
lume et la fluidité du sang. 

PRONOSTIC 

• 20 % des patients avec une rupture d'ané- 
vrisme vont décéder avant d'arriver à l'hôpital. 

• 20 % des patients décèdent pendant le pre- 
mier mois d'hospitalisation. 

• 20 % des patients vont garder un déficit 
neurologique permanent. 

Le pronostic empire avec l'âge du patient, la 
taille de l'anévrisme et le stade de Hunt et 
Hess (cf. Fiche infirmière p. 948). 
Un anévrisme qui a saigné et qui n'est pas 
traité a un haut risque de nouveau saigne- 
ment : 4 % pendant les premières 24 h, 25 % 
en 2 semaines et 50 % en 6 mois. Ensuite, le 
risque diminue à 3 % par an. La létalité d'un 
deuxième saignement est, avec 60 %, encore 
plus élevée qu'après l'hémorragie initiale. 
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FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Numération sanguine, plaquettes, bilan d'hé- 
mostase, ionogramme sanguin, bilan hépati- 
que, CRP, groupe sanguin et RAI. 
Aider le médecin pour une éventuelle ponc- 
tion lombaire (cf. Fiche technique, chapitre 
Méningite p. 929). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Évaluation des signes cliniques (céphalées, nau- 
sées, vomissement, déficit neurologique, trou- 
bles de conscience), surveillance des constantes 
(notamment de la tension artérielle) et du bilan 
biologique (notamment de la natrémie). 

EFFETS SECONDAIRES 

Bien que la tension artérielle ne doive pas dé- 
passer 1 60 mm Hg, il faut éviter une hypoten- 
sion artérielle à cause de l'augmentation de 



risque de vasospasme. En cas de vasospasme, 
la tension doit être maintenue entre 
1 60 mm Hg et 200 mm Hg. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Prévenir le patient que les clips et le matériel 
utilisés lors d'une embolisation ne contre-in- 
diquent pas la réalisation d'un IRM (contrai- 
rement à certains clips utilisés autrefois). 
Les patients traités par embolisation doivent 
avoir une artériographie de contrôle après 6 
à 12 mois. 

Un patient qui présente un anévrisme non 
traité (par exemple, un anévrisme asympto- 
matique découvert fortuitement) nécessite des 
contrôles réguliers par IRM ou artériographie. 
La survenue de céphalées brutales chez un tel 
patient fait suspecter une rupture de l'ané- 
vrisme et le patient doit se faire conduire à 
l'hôpital le plus vite possible. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



INHIBITEUR CALCIQUE SÉLECTIF DU CANAL CALCIQUE I 
i Nimodipine 



NIM0T0P 


360 mg/j per os en 6 prises 

1 à 2 mg/h IVSE à adapter à la TA 


90 cp. 30 mg 

5fl. 50mL = 10mg 


HOP 
HOP 


I 
I 


NR 
NR 





Propriétés 

Inhibiteur calcique sélectif du canal calcique 
lent, ayant un effet vasodilatateur supérieur 
aux autres inhibiteurs calciques. 
Absorption rapide, effet de premier passage 
hépatique, fixation aux protéines plasmati- 
ques, demi-vie de 2 h, élimination biliaire. 

Indications 

Prévention et traitement du vasospasme des 
artères cérébrales secondaire à une hémorra- 
gie méningée. 



Contre-indications 

Grossesse : innocuité non démontrée. 

Précautions d'emploi 

Utiliser avec prudence la forme injectable en 
cas d'insuffisance hépatique, d'insuffisance 
cardiaque ou de troubles de conduction. 
Utiliser avec prudence en cas d'cedème céré- 
bral ou d'HTIC 

Effets secondaires 

Céphalées, rougeur du visage, troubles diges- 
tifs, diminution modérée de la tension arté- 
rielle, élévation transitoire des transaminases. 
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Interactions médicamenteuses 

Association contre-indiquée : disulfirame 
(soluté injectable contenant de l'alcool). 



Associations déconseillées : autres inhibi- 
teurs calciques, méthyldopa, dantrolène 

injectable. 



Classification des hémorragies méningées selon leur gravité (Hunt et Hess) 



GRADE 


SYMPTOMATOLOGIE 


I 


Syndrome méningé modéré isolé. 


II 


Syndrome méningé intense isolé sans signes focaux (sauf éventuellement un 
déficit d'un nerf crânien). 


III 


Troubles modérés de la conscience (obnubilation, somnolence) et/ou signes 
focaux frustes. 


IV 


Troubles sévères de la conscience (stupeur) et/ou troubles neurovégétatifs et/ou 
déficit neurologique focal franc. 


V 


Coma profond, décérébration sévère, apparence moribonde. 



HÉMATOME EXTRADURAL 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'hématome extradural est un épanchement 
de sang dans l'espace extradural entre la 
dure-mère et la calotte osseuse du crâne. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La rupture d'un vaisseau lors d'un trauma- 
tisme crânien est à l'origine de l'hématome 
extradural. Dans 80 % des cas, il s'agit d'un 
saignement artériel (souvent de l'artère mé- 
ningée moyenne). Plus rarement, il s'agit d'un 
saignement veineux d'une veine durale ou du 
sinus sagittal ou transversal. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Quatre-vingt-dix pour cent des patients ont 
une perte de connaissance initiale. Un tiers 
d'entre eux va se réveiller ensuite avant de 
s'aggraver de nouveau. Il ne faut donc pas se 
laisser rassurer par le fait que le patient rega- 



gne la conscience mais réaliser le scanner cé- 
rébral en urgence. 

Les patients présentent souvent des cépha- 
lées, une hémiparésie et des anomalies des 
pupilles. Des crises d'épilepsie peuvent aussi 
survenir dans cette phase initiale. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Le scanner cérébral sans injection, réalisé de 
façon systématique après chaque traumatisme 
crânien, montre un hématome biconvexe ex- 
tradural et d'éventuelles fractures du crâne. 
Deux tiers des hématomes extraduraux sont 
localisés au niveau temporal, le reste est pa- 
riétal et frontal. 

TRAITEMENT 

Il s'agit d'une urgence absolue qui nécessite 
une évacuation de l'hématome le plus vite 
possible. Si le service de neurochirurgie est à 
plus de 4 h, l'évacuation doit être réalisée aux 
urgences. 
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PRONOSTIC 



Le pronostic vital immédiat est en jeu. Si l'hé- 
matome n'est pas évacué rapidement, le pa- 
tient décédera de la compression du cerveau 



par l'hématome qui entraîne un engagement 
cérébral. Si l'hématome peut être évacué ra- 
pidement, le pronostic dépend surtout des pa- 
thologies associées. 



:HE INFIRMIERE 



EXAMENS SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

NFS, plaquettes, ionogramme sanguin avec Toutes les 15 min pendant les premières heu- 
urée et créatinine, bilan d'hémostase, bilan res : pouls, tension artérielle, conscience, 
hépatique, groupe sanguin et RAI. score de Glasgow, pupilles et examen neuro- 

logique par le médecin. 



HÉMATOME SOUS-DURAL 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'hématome sous-dural est un épanchement 
de sang dans l'espace sous-dural entre la 
dure-mère et l'arachnoïde. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Le saignement est dû à une lésion des veines 
cortico-durales, des artères corticales ou des 
sinus veineux. 

On distingue deux formes d'hématome sous- 
dural : 

• L'hématome sous-dural aigu est en général 
associé à un traumatisme crânien sévère. Son 
évolution et les signes cliniques sont compa- 
rables à ceux de l'hématome extradural. Si 
l'hématome n'est pas évacué rapidement, le 
patient décédera d'engagement cérébral. 

• L'hématome sous-dural chronique se ren- 
contre plus fréquemment chez les personnes 
âgées, ayant des antécédents d'alcoolisme ou 
des troubles de l'hémostase (par exemple, 
traitement par antivitamines K). Chez un quart 
des patients, on ne retrouve pas de trauma- 
tisme crânien. Chez les autres, le traumatisme 
crânien peut être très léger ou remonter à plu- 
sieurs semaines. 



DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Les signes cliniques et l'évolution de l'héma- 
tome sous-dural aigu sont comparables à 
ceux de l'hématome extradural. 
Les patients avec un hématome sous-dural 
présentent fréquemment des céphalées et des 
troubles neuropsychologiques, par exemple 
un ralentissement psychomoteur. Les déficits 
neurologiques focalisés (par exemple, une hé- 
miparésie), des anomalies pupillaires et des 
crises d'épilepsie sont plus rares. L'hématome 
sous-dural chronique peut aussi être complè- 
tement asymptomatique. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Le scanner cérébral montre l'hématome sous- 
dural. 

TRAITEMENT 

La prise en charge de l'hématome sous-dural 
aigu est semblable au traitement de l'héma- 
tome extradural : il faut évacuer l'hématome 
le plus vite possible. 

Le traitement de l'hématome sous-dural chro- 
nique dépend de la taille de l'hématome et 
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des signes cliniques. Si l'hématome est abon- 
dant ou s'il y a un retentissement clinique 
important, il faut l'évacuer lors d'une inter- 
vention neurochirurgicale. Un hématome de 
petite taille ayant un retentissement clinique 
discret nécessite seulement une surveillance 
régulière et, éventuellement, un traitement 
par corticoïdes pour diminuer l'hypertension 
intracrânienne. 



PRONOSTIC 



Le pronostic de l'hématome sous-dural aigu 
est similaire au pronostic de l'hématome ex- 
tradural. Outre la rapidité et la qualité de la 
prise en charge initiale, le pronostic dépendra 
surtout des pathologies associées. 
Le pronostic de l'hématome sous-dural chro- 
nique est en général bon. La mortalité est in- 
férieure à 10 %. 



ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



NFS, plaquettes, ionogramme sanguin avec 
urée et créatinine, bilan d'hémostase, bilan 
hépatique, groupe sanguin et RAI. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

• Pour l'hématome sous-dural aigu, toutes les 
15 min pendant les premières heures : pouls, 



tension artérielle, conscience, score de Glas- 
gow, pupilles et examen neurologique par le 
médecin. 

• Pour l'hématome sous-dural chronique : 
aucun soin particulier. 

• Rechercher attentivement tout changement 
de comportement ou de la vigilance du pa- 
tient, qui peut être le premier signe d'une ma- 
joration de l'hématome. 



HYPERTENSION INTRACRÂNIENNE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Augmentation de la pression intracrânienne 
au-dessus de 25 mm H 2 0. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Normalement, la pression intracrânienne est 
inférieure à 20 mm H,0. Plusieurs affections 
peuvent être responsables d'une hypertension 
intracrânienne : 

• une tumeur cérébrale qui comprime le cer- 
veau et le système ventriculaire ; 

• un œdème cérébral d'origine cytotoxique 
(par exemple, après un AVC) ou dû à une 
altération de la barrière hématocéphalique 
(par exemple, après un traumatisme crâ- 
nien) ; 



• une augmentation de la production de li- 
quide céphalorachidien, par exemple à cause 
d'une tumeur du plexus choroïdien ; 

• une diminution de la résorption du liquide 
céphalorachidien, par exemple après une hé- 
morragie méningée ou une méningite. 

Il existe aussi une augmentation de la pression 
intracrânienne idiopathique, autrefois dé- 
nommée « hypertension intracrânienne béni- 
gne ». C'est une affection qui touche surtout 
des femmes obèses. 

DIAGNOSTIC 

La pression intracrânienne peut être mesurée 
lors d'une ponction lombaire ou avec un ca- 
théter placé dans le système ventriculaire lors 
d'une opération neurochirurgicale. 
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Cliniquement, l'hypertension intracrânienne 
peut se traduire par des céphalées avec nau- 
sées et vomissements, une raideur de la nuque, 
des troubles visuels et, dans les cas graves, une 
confusion ou un coma. Les symptômes sont 
souvent plus marqués le matin au réveil. 

TRAITEMENT 

• Mesures générales : 

- position allongée avec tête et tronc élevés 
15-30° ; 

-éviter l'inclinaison latérale ou la torsion 
de la tête (augmentation de la pression in- 
tracrânienne en cas de compression des 
veines jugulaires) ; 

- hyperventilation à forte débit (par exemple 
6 L/min), surtout pour les tumeurs cérébrales 
et les traumatismes crâniens (en cas d'AVC, 
l'hyperventilation est contre-indiquée). 

• Corticoïdes : indiquée dans les tumeurs cé- 
rébrales pour diminuer l'œdème vasogénique 
et la production de LCR. 

• Osmothérapie : par exemple MANNITOL en IV. 



• Traitement étiologique (par exemple, opé- 
ration d'une tumeur cérébrale). 
Dans l'hypertension intracrânienne idiopathi- 
que ou due à une perturbation de l'équilibre 
entre la production et la résorption du LCR, 
une déviation ventriculaire ou des ponctions 
lombaires évacuatrices peuvent être réalisées. 



Si l'hypertension intracrânienne est associée à 
un effet de masse (comme s'est souvent le cas 
dans les tumeurs cérébrales), la ponction 
lombaire est contre-indiquée à cause du 
risque de mort subite par engagement. 



PRONOSTIC 

Le pronostic dépend de la maladie sous- 
jacente. Les hypertensions intracrâniennes 
sans effet de masse ne mettent pas en danger 
le pronostic vital. En cas d'effet de masse, la 
complication la plus redoutée est l'engage- 
ment cérébral qui peut entraîner un coma et 
la mort du patient. 



EXAMENS 



Des gaz du sang peuvent être nécessaires 
pour contrôler l'hyperventilation (le but est 
une diminution du pC0 2 à 30-34 mm Hg). 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Amélioration ou disparition des signes clini- 
ques de l'hypertension intracrânienne. 
Scanner cérébral ou IRM cérébrale pour éva- 
luation d'un éventuel effet de masse. 
Contrôle de la pression du liquide céphalora- 
chidien par cathéter ventriculaire ou lors 
d'une ponction lombaire. 



EFFETS SECONDAIRES 

Un problème de valve du cathéter ventriculaire 
ou des ponctions lombaires trop rapprochées 
peuvent parfois entraîner une hypotension in- 
tracrânienne et du LCR, qui se manifeste par 
des maux de tête positionnels (ils sont aggravés 
par la position assise ou debout et disparaissent 
en position allongée à plat). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Le patient et son entourage doivent apprendre 
à reconnaître les signes d'hypertension intra- 
crânienne. Il faut les avertir de prévenir le mé- 
decin ou de consulter aux urgences en cas 
d'apparition ou d'aggravation de symptômes 
liés à l'hypertension intracrânienne. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

PONCTION LOMBAIRE AVEC PRISE DE PRESSION 
Préparation : cf. Fiche technique, chapitre Méningite p. 929. 

Pour une prise de pression, la ponction lombaire doit être réalisée en position de décubitus 
latéral avec les genoux repliés sur le thorax. 

Une fois l'aiguille en place, il faut brancher un manomètre, ou avec un tuyau de perfusion 
qu'on tient parallèle à la colonne vertébrale. Le LCR montera tout seul dans le tuyau. On 
peut vérifier la bonne connexion du système en demandant au patient de tousser ou de 
contracter les abdominaux, ce qui augmente temporairement la pression du LCR. Après avoir 
déterminé la pression, le tuyau est enlevé et on peut réaliser les prélèvements du LCR prévu. 
S'il s'agit d'une ponction lombaire évacuatrice, on peut de nouveau contrôler la pression du 
LCR à la fin pour vérifier l'efficacité de la ponction. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIŒDÉMATEUX CÉRÉBRAUX 

■ Mannitol 



MANNITOL 


Flacon à 10 % (10 g/100 mL) 
500 à 1 000 mL/24 h en IV lente 
Flacon à 20% (20 g/100 mL) 
250 à 500 mL/24 h en IV lente 


lfl.de 250 mL(10%) 
1 fl. de 500 mL(10%) 
1 fl. de 250 mL (20 %) 
1 fl. de 500 mL (20 %) 


HOP 
HOP 
HOP 
HOP 




NR 
NR 
NR 
NR 





Propriétés 

Substances osmotiques actives, ne diffusant pas 
dans les espaces extracellulaires, non métaboli- 
sées et sécrétées par filtration glomérulaire sans 
réabsorption. Action anticedémateuse au niveau 
cérébral et de la chambre antérieure de l'œil, ra- 
pide et prolongée. 

Action diurétique (diurèse osmotique). 

Indications 

Œdème cérébral, HTIC. 
Traitement d'urgence des hypertonies oculai- 
res aiguës. 

Contre-indications 

Absolue : hyperosmolarité plasmatique ou 
déshydratation intracellulaire. 



Relative : insuffisance cardiaque. 

Précautions d'emploi 

Solution hypertonique à utiliser avec précau- 
tion, en perfusion lente. En cas d'oligo-anu- 
rie à la 12 e h, le traitement ne sera pas 
poursuivi. 

Surveiller l'équilibre hydroélectrolytique en 
cas d'utilisation prolongée. 
Mannitol 20 % : réchauffer au bain-marie 
avant utilisation. 

Effets secondaires 

Risque d'œdème du poumon en cas d'insuf- 
fisance cardiaque ou de surdosage. 
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ACCIDENT VASCULAIRE CÉRÉBRAL 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'accident vasculaire cérébral (AVC) ischémi- 
que est une lésion du cerveau provoquée par 
la baisse ou l'interruption de la circulation 
sanguine qui irrigue les cellules neuronales. 
On parle aussi d'infarctus cérébral. 
L'AVC hémorragique est une lésion du cer- 
veau qui est due à un saignement d'un vais- 
seau cérébral. 

Il faut distinguer l'AVC de l'accident ischémi- 
que transitoire (AIT). Dans l'AVC, il y a tou- 
jours une lésion cérébrale visible à l'IRM ou 
au scanner cérébral, même si tous les symp- 
tômes cliniques ont complètement disparu. 
Dans PAIT, les symptômes cliniques sont tran- 
sitoires (ils durent typiquement moins de 
24 h) et, par définition, l'imagerie ne montre 
pas de lésion cérébrale. 
Un patient qui a présenté un AIT est à haut 
risque de constituer un AVC dans les jours et 
semaines à venir. C'est pour cela que TAIT est 
considéré comme une urgence neurologique 
qui nécessite en général une hospitalisation 
pour réalisation d'un bilan étiologique et ins- 
tauration d'un traitement prophylactique. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les principaux facteurs de risque qui prédis- 
posent à un infarctus cérébral sont l'âge, l'hy- 
pertension artérielle, le diabète, les 
dyslipidémies et le tabagisme. Les principales 
causes d'infarctus cérébral sont : 

• des maladies du cœur (« cardiopathie em- 
boligène ») qui entraînent la migration d'un 
caillot de sang provenant du coeur vers le cer- 
veau où il bouche une artère ; 

• les maladies des grandes artères qui irri- 
guent le cerveau (macroangiopathie), soit par 
le rétrécissement de l'artère dû à une plaque 
d'athérome, soit par la migration d'un caillot 
de sang ; 



• les maladies des petites artères qui irriguent 
le cerveau (microangiopathie), surtout chez 
les patients hypertendus et/ou diabétiques. 
Les principaux facteurs de risque pour une hé- 
morragie cérébrale sont l'âge, l'hypertension 
artérielle, les troubles de l'hémostase (par 
exemple, traitement anticoagulant) et l'alcoo- 
lisme. Chez les patients jeunes, on retrouve 
fréquemment des malformations artério-vei- 
neuses ou des anévrismes à l'origine de l'hé- 
morragie. 

Un AVC ischémique peut aussi se compliquer 
par une transformation hémorragique. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Les signes cliniques varient selon la sévérité 
et la localisation de l'AVC. 
Souvent, les patients présentent des signes 
neurologiques d'installation brutale, par 
exemple une hémiparésie ou des troubles de 
langage ou des troubles de conscience. 
Une lésion de l'hémisphère gauche du cer- 
veau va entraîner un déficit de l'hémicorps 
droit, parfois associé à des troubles de lan- 
gage (aphasie) et des troubles d'utilisation des 
objets (apraxie). Des troubles visuels peuvent 
également être observés. 
Une lésion de l'hémisphère droit va entraîner 
un déficit de l'hémicorps gauche, parfois as- 
socié à une négligence de l'hémicorps et de 
l'hémi-espace gauche, et des troubles du 
schéma corporel avec, par exemple, des dif- 
ficultés de l'habillage. Comme pour les lé- 
sions de l'hémisphère gauche, des troubles 
visuels peuvent également être présents. 
Des lésions du tronc cérébral donnent typi- 
quement une tétraplégie avec atteinte des 
nerfs crâniens gênant la phonation, la déglu- 
tition et certains mouvements oculaires, pou- 
vant aller dans les cas graves jusqu'au locked- 
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in syndrome {cf.Le scaphandre et le papillon 
de Jean-Dominique Bauby). 
Les hémorragies cérébrales peuvent provo- 
quer des maux de tête très importants. 
Les signes cliniques dépendent de la topo-gra- 
phie de la lésion. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Un bilan avec NFS, plaquettes, hémostase, 
iono-gramme et créatinine, est réalisé systé- 
matiquement. En recherche de facteurs de ris- 
que, on réalisera un bilan lipidique avec 
dosage de cholestérol-HDL et LDL et de tri- 
glycérides, et une glycémie à jeun. Pour bilan 
du retentissement d'une hypertension arté- 
rielle, on dosera la protéinurie de 24 h. 
Des examens radiologiques mettent en évi- 
dence la lésion cérébrale. 
L'IRM peut montrer la lésion dès le début des 
troubles. La TDM cérébrale peut être normale 
dans les premières heures d'un infarctus cé- 
rébral. Elle sert souvent à dépister un héma- 
tome cérébral. 

Les autres examens recherchent l'étiologie : 

• L'échographie du cœur par voie transthora- 
cique est systématique. Parfois, il est néces- 
saire de réaliser aussi une échographie 
cardiaque par voie transœsophagienne. 

• Une échographie des vaisseaux du tronc su- 
pra-aortique (carotides et artères vertébrales) 
et transcrâniens (vaisseaux intracérébraux). 

• Un ECC est systématique pour la recherche 
des troubles de rythme. 

• Une artériographie cérébrale peut être né- 
cessaire pour localiser un saignement ou pour 
chercher une maladie ou une malformation 
des artères cérébrales. 

• Dans certains cas, une ponction lombaire 
est nécessaire pour chercher une hémorragie 
ou une vascularite (inflammation des vais- 
seaux cérébraux). 

TRAITEMENT 

Pendant les premières heures d'un infarctus 
cérébral, on peut réaliser une thrombolyse in- 
traveineuse ou intra-artérielle pour dissoudre 



le caillot de sang qui bloque la circulation. 
Une thrombolyse n'est plus possible si l'in- 
farctus date de plus de 6 h. 
Un infarctus massif qui risque de comprimer 
le cerveau peut nécessiter une ouverture du 
crâne (hémicrânectomie) pour diminuer la 
pression intracrânienne. 
Il est important de chercher et de traiter l'étio- 
logie pour prévenir les récidives : 

• En cas de maladie cardioemboligène, on 
proposera un traitement anticoagulant par 
anti-vitamines K (par exemple PRÉVISCAN, 
SINTROM). 

• En cas de maladie athéromateuse ou de ma- 
ladies des petites artères, on traitera les fac- 
teurs de risque cardiovasculaires, notamment 
le diabète, l'hypertension artérielle et la dys- 
lipidémie. Un éventuel tabagisme et/ou al- 
coolisme devra être sevré. On associera en 
général un traitement antiagrégant plaquet- 
taire type ASPÉCIC, KARDECIC ou PLAVIX. 
Une hémorragie cérébrale due à la rupture 
d'un anévrisme ou d'une malformation arté- 
rioveineuse nécessite souvent une interven- 
tion chirurgicale ou par voie endovasculaire 
en urgence pour arrêter le saignement. 

En cas d'hématome cérébral, un contrôle ten- 
sionnel strict s'impose. 
Dès que possible, on commencera la réédu- 
cation par kinésithérapie, ergothérapie et or- 
thophonie selon les déficits du patient. 

PRONOSTIC 

L'AVC est une maladie grave et parfois mor- 
telle. En France, les AVC sont la première 
cause de handicap, la deuxième cause de dé- 
mence (après la maladie d'Alzheimer) et la 
troisième cause de décès (après les maladies 
cardiovasculaires et les tumeurs). 
Cependant, le déficit neurologique causé par 
un AVC peut être partiellement ou même 
complètement réversible. Le pronostic dé- 
pend surtout de la sévérité de l'AVC, de l'âge 
du patient et de son état antérieur, ainsi que 
de la qualité de la prise en charge. 
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FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Réaliser les examens prescrits par le méde- 
cin : 

• bilan sanguin avec NFS, plaquettes, iono- 
gramme, urée, créalinine, VS, CRP, bilan hé- 
patique complet, bilan lipidique ; 

• bandelette urinaire. 

Surveillance étroite de la conscience du pa- 
tient, de la tension artérielle, du pouls, de la 
saturation, de la température et de la glycé- 
mie. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

À la phase aiguë de l'infarctus cérébral, le pa- 
tient doit rester au lit à plat (0°) pour assurer 
une meilleure circulation cérébrale. 
En cas d'hémorragie cérébrale, il faut lutter 
contre l'hypertension intracrânienne en suré- 
levant la tête du patient à 30° et assurer un 
bon drainage des veines jugulaires en évitant 
les inclinaisons latérales de la tête. 
En cas d'aggravation du déficit neurologique, 
des troubles de conscience, des céphalées ou 



des nausées ou vomissements, il faut prévenir 
immédiatement le médecin. 



EDUCATION ET CONSEILS 

L'AVC est une maladie grave, mais une récu- 
pération partielle et même complète peut être 
possible. Après la phase initiale avec un éven- 
tuel traitement par thrombolyse, la rééduca- 
tion par kinésithérapeute, orthophoniste et/ou 
ergothérapeute devient primordiale. Mais 
même après plusieurs mois, le patient peut 
continuer à s'améliorer. 
Le traitement prophylactique dépend de 
Pétiologie de l'AVC. Après un infarctus céré- 
bral, le patient doit souvent prendre un anti- 
plaquettaire (ASPIRINE), un traitement 
hypolipémiant (statine) pour faire baisser le 
cholestérol et un traitement antihypertenseur. 
Expliquer au patient les facteurs de risque et 
comment il peut les influencer lui-même : ar- 
rêt du tabac, diminution d'une consom-ma- 
tion alcoolique élevée, réduction d'une 
surcharge pondérale, régime adapté en cas 
d'hypercholestérolémie ou de diabète. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

TRAITEMENT THROMBOLYTIQUE PAR RT-PA INTRAVEINEUX (ACTILYSE) DANS 
L'INFARCTUS CÉRÉBRAL 1 

Se présenter immédiatement avec le médecin auprès du patient susceptible de recevoir du 
rt-PA. 

Recueillir les paramètres cliniques et vitaux 

Paramètres cardiovasculaires (monitoring portable) : pression artérielle, fréquence cardiaque, 
fréquence respiratoire, saturation, température. 

Bilan biologique 

• Prélever les tubes pour analyse biologique avant le scanner ou l'IRM cérébrale (NFS, pla- 
quettes, TP, TCA, fibrinogène, INR, ionogramme sanguin, urée, créatinine, glycémie, groupe 
sanguin, RAI, p-HCG si doute). 

• Indiquer sur la fiche de prélèvement le numéro de téléphone où les résultats devront être 
communiqués. 

1. D'après le guide Procédure pour l'utilisation du traitement thrombolytique par rt-PA intraveineux 
(Actilyse) dans l'infarctus cérébral, de Sonia Alamowitch et Katayoun Vahedi, Paris, 2003 (non publié). 
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• S'assurer de l'acheminement immédiat des tubes et de leur récupération rapide tout par- 
ticulièrement pour la NFS et l'hémostase. 

• Doser une glycémie capillaire au doigt. 

Examen neurologique rapide avec le neurologue 

• Déterminer si le patient a un déficit neurologique compatible avec un AVC. 

• Déterminer si le début des symptômes est inférieur à 3 h. 

• S'assurer de la réalisation du scanner cérébral ou de l'IRM cérébrale dans les délais. 

• Poser une voie veineuse pour l'administration du rt-PA (à l'aide d'une poche de sérum 
physiologique à 0,9 %) de préférence sur le bras non déficitaire avec mise en place d'une 
rampe à 2 robinets. 

• Réaliser un ECG. 

• Aider le médecin dans le recueil des critères d'inclusion et d'exclusion. 
Imagerie cérébrale 

Scanner cérébral ou IRM cérébrale : le patient doit être accompagné en radiologie par le 
neurologue et l'infirmière. 

Récupérer en urgence les résultats 
NFS, plaquettes, TP, INR, TCA. 

Après décision d'administrer le rt-PA 

Poser une seconde voie d'abord veineuse pour l'éventuelle administration d'autres produits 
que le rt-PA (le rt-PA est incompatible avec d'autres médicaments ou solutés que le sérum 
physiologique I). 

Calcul et préparation pour l'administration du rt-PA 
Altéplase, ACTILYSE (lyophilisât de 10 mg, 20 mg ou 50 mg) : 

• Choisir de préférence le bras non parétique. 

• Préparer une seringue électrique. 

• Obtenir le poids du patient et déterminer la dose totale à administrer (0,9 mg/kg sans 
dépasser 90 mg). 

• La dose totale sera administrée selon le schéma posologique suivant : 

— Bolus : 10 % de la dose totale prélevés dans une seringue de 10 ce. 

- Dose d'entretien : 90 % restant de la dose totale à administrer en IVSE pendant 60 min. 
Reconstitution du soluté de rt-PA 

Dissoudre le lyophilisât d'altéplase (ACTILYSE) dans le flacon de solvant à l'aide de la canule 
de transfert pour obtenir une concentration de 1 mg/mL. 

L'altéplase ne doit pas être mélangé à d'autres médicaments dans le même flacon pour 
perfusion ou dans le même cathéter. 

Mode d'administration 

Le rt-PA pourra être administré aux urgences, en radiologie ou dans l'unité neurovasculaire : 

• Le bolus est administré en présence du neurologue : 10 % de la dose totale, prélevé dans 
une seringue de 10 ce, en bolus IVD sur 1 min. 

• Immédiatement après : administration de la dose d'entretien, correspondant à 90 % de la 
dose totale, administrée sur 1 h en perfusion IVSE. 

• S'assurer que le soluté de sérum physiologique est clampé au moment de l'administration 
de la seringue électrique. 
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• Après la fin de l'administration de l'altéplase, rincer la tubulure à l'aide de 50 ce de sérum 
physiologique à la même vitesse. 

Surveillance 

Surveiller le patient au moins toutes les heures pendant 24 h. 

Paramètres vitaux 

• Pression artérielle et pouls toutes les 1 5 min pendant toute la durée d'administration de 
l'altéplase et les 2 h suivantes. 

• Puis toutes les 30 min pendant 6 h. 

• Puis toutes les heures pendant 16 h. 
Appeler le neurologue immédiatement 

• En cas de suspicion de complication hémorragique : 

— Détérioration neurologique. 

— Signes d'hypertension intracrânienne : troubles de la vigilance, coma, céphalées, nausées, 
vomissements. 

— Saignement extériorisé. 

— PA systolique > 185 ou PA diastolique > 1 10 mm Hg sur 2 mesures réalisées à 5-10 min 
d'intervalle. 

■ En cas de réaction allergique (œdème, urticaire). 

Repos 

Au lit en décubitus strict ou 30° pendant au moins 24 h. 
Précautions à prendre 

Aucun traitement antiplaquettaire (ASPÉGIC, PLAVIX, ASASANTINE, autre AINS) ni anticoagu- 
lant (antivitamines K, héparine, HBPM) ne doit être administré pendant les 24 h suivant la 
thrombolyse par rt-PA. 

Toute ponction artérielle, voie d'abord veineuse centrale, sonde naso-gastrique ou sonde 
urinaire est à éviter pendant les 24 h suivant la thrombolyse par rt-PA. 
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ANTIAGRÉGANTS PLAQUETTAIR! 

i Clopidogrel 



PLAVIX 


1 cp./] 


28 cp. 75 mg 
50 cp. 75 mg 


55,38 
HOP 


I 
I 


65% 
NR 


1,98 



i Ticlopidine 



TICLID 


1 cp. malin et soir 


30 cp. 250 mg 
50 cp. 250 mg 


26,74 
HOP 


I 
I 


65% 
NR 


0,89 



Propriétés 

Inhibiteurs de l'agrégation plaquettaire et de 
la libération de certains facteurs plaquettaires, 



entraînant un allongement du temps de sai- 
gnement dès le 2 e j. 
Résorption rapide, élimination urinaire. 
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Indications 

Prévention secondaire des accidents ischémi- 
ques cérébraux. 

Prévention des accidents ischémiques ma- 
jeurs, notamment coronariens, chez les pa- 
tients présentant une artérite des membres 
inférieurs (stade de claudication intermit- 
tente). 

Prévention et correction des troubles plaquet- 
taires induits par les circuits extracorporels. 

Contre-indications 

Syndromes hémorragiques, ulcère évolutif, 
accident ischémique cérébral à la phase 
aiguë. 

Troubles de l'hémostase avec allongement du 
temps de saignement. 

Antécédents d'allergie au produit, de leuco- 
pénie, de thrombopénie et d'agranulocytose. 

Précautions d'emploi 

Pour le PLAVIX: pas d'effets secondaires hé- 
matologiques, donc pas de surveillance bio- 
logique. 

Pour le TICLID : risque d'agranulocytose donc 
surveillance de la NFS tous les 15 j pendant 
3 mois puis régulièrement. Faire pratiquer 
une NFS en urgence en cas de fièvre, d'angine 



ou d'ulcération buccale. Arrêt du traitement 
en cas de neutropénie (< 1 500 PNN/mm 3 ) ou 
thrombopénie (< 100 000 plaquettes/mm 3 ). 
Intervention chirurgicale : arrêter le traite- 
ment 1 sem. avant l'intervention. 
Utiliser avec prudence chez l'insuffisant hé- 
patique. Arrêt du traitement en cas de surve- 
nue d'une hépatite ou d'un ictère. 
Grossesse et allaitement : innocuité non éta- 
blie. 

Effets secondaires 

Diarrhée, rarement nausées, gastralgies, vo- 
missements. 

Effets secondaires imposant l'arrêt : 

- hématologiques (sont beaucoup plus rares 
sous clopidogrel que sous ticlopidine) : leu- 
copénie, thrombopénie, anémie, voire agra- 
nulocytose ou aplasie médullaire ; 

- hémorragies digestives, oculaires, ORL, cé- 
rébro-méningées ; 

- hépatites cytolytiques ou mixtes ; 

- allergies cutanées. 

Interactions médicamenteuses 

Associations déconseillées : tout médicament 
anticoagulant. 
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DÉFINITION 

Les maux de tête durent plus de 30 min et 
sont souvent bilatéraux, sans nausées ou vo- 
missement. On distingue une forme épisodi- 
que, qui est extrêmement fréquente (environ 
un tiers de la population), et une forme chro- 
nique (céphalées pendant plus de 1 5 jours par 
mois depuis au moins 6 mois) qui touche en- 
viron 3 % de la population. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Il est supposé que les tensions psychiques 
(stress, fatigue) et les tensions physiques (mus- 



culaires, surtout des muscles péricrâniens) 
sont à l'origine des céphalées de tension. Les 
mécanismes exacts ne sont pas connus. 

DIAGNOSTIC 

Le diagnostic est fondé sur les signes clini- 
ques ; les examens complémentaires sont uni- 
quement nécessaires en cas de doute 
diagnostique. 

Les céphalées de tension sont des céphalées 
« primaires », c'est-à-dire sans rapport avec 
une autre maladie sous-jacente, qui ne rem- 
plissent pas les critères des autres céphalées 
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primaires, notamment de la migraine et des 
algies vasculaires de la face. 
Les céphalées sont en général bilatérales, non 
pulsatiles, d'intensité faible ou moyenne, et 
ne s'aggravent pas lors de l'activité physique. 

TRAITEMENT 

MESURES GÉNÉRALES 

Thérapie comportementale, techniques de re- 
laxation, biofeedback, aménagement des pé- 
riodes de détente, activité régulière. 



TRAITEMENT MEDICAMENTEUX 
DE LA FORME ÉPISODIQUE 

Traitement antalgique par paracétamol ou 
acétylsalicylate de lysine (ASPÉCIC). 

TRAITEMENT MÉDICAMENTEUX 
DE LA FORME CHRONIQUE 
Amitriptyline (LAROXYL) à dose progressive 
pendant 6 à 12 mois. 

PRONOSTIC 

Les récidives sont fréquentes si on n'arrive pas 
à retrouver et à éliminer les facteurs à l'origine 
des céphalées : stress, hypertonies musculai- 
res, manque de sommeil. 
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ÉDUCATION ET CONSEILS 

EXPLIQUER LA MALADIE 

Rappeler au patient qu'il s'agit de céphalées 
primaires, sans rapport avec une maladie 
sous-jacente. Il faut donc rassurer le patient 
sur le caractère bénin de l'affection. 

EXPLIQUER LE TRAITEMENT 

Il y a un risque important que le patient dé- 
veloppe une dépendance liée à l'utilisation 
des antalgiques. Une utilisation prolongée 



d'antalgiques peut aggraver des céphalées et 
ainsi créer un cercle vicieux dont le patient 
pourra sortir uniquement par un sevrage réa- 
lisé en milieu hospitalier. 
Le patient doit suivre exactement le traitement 
prescrit par le médecin. Si le traitement n'est pas 
efficace ou mal toléré, il faut le signaler au lieu 
d'avoir recours à une automédication sauvage. 
Certains patients doivent être motivés pour les 
techniques de relaxation ou une thérapie 
comportementale. 
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F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Céphalées primaires (sans autre maladie sous- 
jacente) en général unilatérales, pulsatiles, 
avec nausées, vomissements et intolérance à 
la lumière (photophobie) ou aux bruits (pho- 
nophobie). On distingue une forme avec aura 
(15%) et sans aura (85%). On dénomme 
aura des symptômes neurologiques réversi- 
bles qui précèdent les maux de tête, par 



exemple des flashes lumineux, des troubles 
de la sensibilité ou des troubles de langage. 
La migraine est une maladie fréquente qui 
touche au moins 1 5 % des femmes et 5 % des 
hommes. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La crise migraineuse est due à une contraction 
des vaisseaux cérébraux (vasospasmes) et à la 
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libération de certaines substances dénom- 
mées médiateurs, comme la sérotonine. Une 
crise peut être déclenchée par différents fac- 
teurs qui varient d'un patient à l'autre : stress, 
bruit, certains aliments, médicaments, chan- 
gements hormonaux (règles, ovulation), entre 
autres. 

DIAGNOSTIC 

Il est fondé sur les signes cliniques, les exa- 
mens complémentaires sont uniquement né- 
cessaires en cas de doute diagnostique. 
La crise migraineuse peut durer entre 4 et 
72 h. Les maux de tête sont typiquement pul- 
satiles, unilatéraux, d'intensité moyenne à sé- 
vère, et aggravés par l'activité physique. Les 
patients présentent souvent des nausées avec 
ou sans vomissements et les symptômes sont 
aggravés par la lumière et/ou les bruits. 
Les symptômes de l'aura s'installent en 5 à 
20 min et dure moins de 60 min. Plusieurs 
modalités peuvent êtres touchées, seule, suc- 
cessivement ou en même temps, notamment 
le système visuel, le système sensitif et le sys- 
tème du langage. On observe notamment : 

• signes visuels positifs (par exemple, des 
flashes lumineux) ou négatif (par exemple, 
trouble de vue) ; 

• signes sensitifs positifs (par exemple, four- 
millements) ou négatifs (par exemple, engour- 
dissements) ; 

• troubles de langage (par exemple, aphasie 
avec difficulté pour trouver des mots). 
L'aura est en général, mais pas toujours, sui- 
vie d'une crise migraineuse. 

Des signes moteurs (par exemple, faiblesse 
d'un côté) pendant une aura migraineuse sont 
exceptionnels et surviennent en général dans 
les rares formes familiales de migraine. 
Dans la migraine basilaire, on peut aussi ob- 
server des auras avec vertiges, diplopie, 
acouphènes et troubles bilatéraux de la sen- 
sibilité. 

TRAITEMENT 

MESURES GÉNÉRALES PENDANT 
LA CRISE 

Repos au lit, dans le noir et au calme. 



MESURES GÉNÉRALES EN PROPHYLAXIE 
DE LA CRISE 

Techniques de relaxation, thérapie de com- 
portement, biofeedback. Sport, par exemple 
jogging. 

MÉDICAMENTS PENDANT LA CRISE 
Triptans 

Traitement spécifique de la crise migraineuse : 

• Sumatriptan (IMICRANE) : 1 cp. à 50 mg 
per os (maximum : 300 mg/24 h, prises espa- 
cées de 2 h minimum) ou 1 amp. à 6 mg en 
SC (maximum : 2 fois/24 h, injections espa- 
cées d'une heure minimum) ou 1 pulvérisa- 
tion nasale de 10 mg ou de 20 mg dans une 
seule narine. 

• Zolmitriptan (ZOMIC) : 1 cp. à 2,5 mg par 
crise, par exemple. Si ce traitement est ineffi- 
cace, il ne faut pas renouveler le traitement 
pour la même crise. Un deuxième comprimé 
est uniquement indiqué si les symptômes de 
la crise sont initialement soulagés mais réap- 
paraissent par la suite. Dans ce cas-là, il faut 
espacer les prises de 2 h minimum sans dé- 
passer une dose de 10 mg en 24 h. Il existe 
aussi une forme orodispersible qui peut être 
avalée sans eau. 

• Aspirine. 

• Acétylsalicylate de lysine (ASPÉGIC) : 1 sa- 
chet de 1 000 mg (prises espacés de 4 h mi- 
nimum, maximum 3 000 mg/24 h). 

Anti-inflammatoires non stéroïdiens 
(AINSI 

• Kétoprofène (BI-PROFÉNID) : 1/2 cp. à 1 cp. 

de 150 mg per os. Si ce traitement est ineffi- 
cace, il ne faut pas renouveler le traitement 
pour la même crise. Un deuxième comprimé 
est uniquement indiqué si les symptômes de la 
crise sont initialement soulagés mais réappa- 
raissent par la suite. Dans ce cas-là, il faut es- 
pacer les prises de 12 h minimum sans 
dépasser une dose de 300 mg en 24 h. 

Paracétamol 
Le paracétamol est en général moins efficace 
que les AINS : 

• DAFALCAN : 1 cp. de 1 000 mg per os 
(maximum : 4 000 mg/24 h, espacer les prises 
de 4 h minimum). 
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• DAFALCAN 600 mg suppositoire : 1 suppo- 
sitoire à renouveler si besoin toutes les 6 h, 
sans dépasser 4 suppositoires/j (la voie rectale 
est préférable en cas de nausées et/ou vomis- 
sements). 

Dérivés de l'ergot de seigle 

Ils sont en général moins efficaces que les 
triptans. Ils peuvent néanmoins être indiqués 
dans les crises prolongées. Des patients qui 
sont soulagés par leur traitement par dérivés 
de l'ergot de seigle peuvent continuer ce trai- 
tement. 

• Ergotamine tartrate {CYNERCENE CAFÉINE) : 
2 cp. à 1 mg per os, à renouveler en cas d'inef- 
ficacité après 30 min (sans dépasser 6 mg par 
24 h, sans dépasser 10 cp. par semaine). 

• Diergotamine pernasale (DIERCO SPRAY) : 
une pulvérisation (0,5 mg) dans chaque na- 
rine, à renouveler après 15 min en cas d'inef- 
ficacité (maximum : 4 pulvérisations par crise 
et par 24 h, sans dépasser 16 pulvérisations 
par semaine). 




HE IN 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Un traitement de crise est efficace s'il entraîne 
une disparition ou une amélioration nette des 
symptômes en 2 h maximum dans au moins 
2 crises sur 3. 

Un traitement de fond est efficace s'il entraîne 
une réduction de la fréquence, la durée et 
l'intensité des crises d'au moins 50 %. On ne 
peut pas juger de l'efficacité avant 2 mois de 
traitement de fond. 

EFFETS SECONDAIRES 

• Triptans : oppression thoracique, fourmille- 
ments, bouffées de chaleur, vertiges, somno- 
lence. 

• AINS : nausées, vomissements, diarrhée, cons- 
tipation, douleurs gastriques, crise d'asthme. 

• Dérivés d'ergot de seigle : paresthésies, 
sensation de froideur, nausées, vomissements. 



Antiémétiques 

• Métoclopramide (primpÉran) : 1/2 à 1 cp. 
3 fois/j (espacer les prises de 6 h minimum), 
ou 1/2 à 1 amp. à 10 mg en IVL (15 min) ou 
IM, 3 fois/j. 

TRAITEMENT DE FOND MÉDICAMENTEUX 

Il est indiqué si les crises sont fréquentes ou 
mal contrôlées par le traitement : 

• P-bloquants : métroprolol {LOPRESSOR, SE- 
LOKEN) ; propranolol (AVLOCARDYL). 

• Antagonistes calciques : flunarizine (5/Bf- 
LIUM, cp. à 10 mg). 

• Antiépileptiques : valproate (DÉPAKINE). 

• Antidépresseurs : amitriptyline (LAROXYL). 

PRONOSTIC 

Les traitements permettent en général un con- 
trôle satisfaisant des crises. Une guérison de 
la migraine n'est pas possible ; mais, souvent, 
les crises peuvent diminuer voire disparaître 
avec l'âge. 



IRMIÈRE 




• P-bloquants : asthénie, refroidissement des 
extrémités, troubles digestifs (gastralgies, nau- 
sées, vomissements), impuissance, insomnie. 

• SIBÉLIUM : sédation, somnolence, prise de 
poids, augmentation d'appétit, asthénie, trou- 
bles gastro-intestinaux, insomnie. 

• DÉPAKINE : troubles digestifs, chute de che- 
veux, tremblements, somnolence. 

• LAROXYL : sécheresse de la bouche, consti- 
pation, troubles de l'accommodation, tachy- 
cardie, sueurs, troubles de la miction avec 
rétention urinaire, hypotension orthostatique, 
impuissance. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

EXPLIQUER LE TRAITEMENT 

Le traitement doit être pris dès l'apparition des 
premiers symptômes de la crise. L'exception 
de cette règle est le traitement par triptans 
chez les patients souffrant d'une migraine ► 
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avec aura : les triptans ne doivent jamais être 
pris pendant l'aura, car ils sont souvent inef- 
ficaces et entraînent un risque d'infarctus cé- 
rébral. 

EXPLIQUER LA MALADIE 

Pour mieux gérer sa maladie, le patient doit 
apprendre à reconnaître les facteurs qui peu- 



vent provoquer chez lui une crise de migraine 
(stress, médicaments, certains aliments...). 
Il est utile que le patient note la fréquence et 
la durée des crises, les circonstances de leur 
apparition, les éventuels facteurs déclen- 
chants et l'efficacité du traitement dans un 
agenda de migraine. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIMIGRAINEUX-DÉRIVÉS DE L'ERGOT DE SEIGLE 

Traitement de la crise 



i Dihydroergotamine pernasale 



DIERGO SPRAY 


1 pulv. dans chaque narine (jusqu'à 


1 fl. 4 mg/mL 


5,81 


11 


35% 


5,81 


4 pulv./j) 












■ Dihydroergotamine injectable 


DIHYDROERGOTAMINE 


1 inj. IV/IM/SC à renouveler 1 fois si 


2 amp. 1 mL (1 mg/mL) 


5,21 


11 


35% 


2,61 


née. après 30 min 












■ Ergotamine tartrate 


GYNERGENE CAFEINE 


2 cp. renouvelable 1 fois 


20 cp. 1 mg 


3,15 


I 


35% 


0,16 



Propriétés 

Vasoconstricteur artériel ayant des effets iden- 
tiques à ceux de l'ergotamine : antagoniste sé- 
rotoninergique 5HT2, mais à fortes doses effet 
agoniste partiel P-adrénergique et effet séro- 
toninergique. 

Parfois associé à un stimulant du système ner- 
veux central (caféine) : CYNERCÈNE CAEÉINÉ. 
En général bonne résorption par voie nasale 
ou injectable, mais plus faible par voie orale 
(effet de premier passage hépatique impor- 
tant). Élimination biphasique par voie biliaire 
et fécale. 

Indications 

Traitement de la crise migraineuse. 
Contre-indications 

Allergie au produit. 



Maladies cardiovasculaires quels qu'en soient 
le siège ou la cause : artériopathies oblitérantes, 
insuffisance coronarienne, syndrome de Ray- 
naud, HTA, artérite cérébrale, thyrotoxicose. 
Grossesse et allaitement, enfants de moins de 
10 ans. 

Précautions d'emploi 



Doses maximales : 4 mg/j et 10 mg/sem. 
La survenue de paresthésies (fourmillements, 
etc.), de phénomènes douloureux ou de 
vasoconstriction des extrémités, même aux 
doses usuelles, impose l'arrêt du traitement 
(risque d'ergotisme aigu). 



Effets secondaires 

Troubles digestifs : épigastralgies, nausées. 
Voie parentérale : paresthésies des extrémités, 
précordialgies. 
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Pour le tartrate d'ergotamine : possibilité 
de dépendance avec céphalées de rebond si 
utilisation pendant plus de 2 j/sem. ou au- 
delà des doses préconisées. 
Ergotisme : cf. Ergotisme aigu. 



Interactions médicamenteuses 

Associations contre-indiquées : sumatriptan, 
macrolides (sauf spiramycine) car risque 
d'ergotisme. 

Associations déconseillées : bromocriptine, 
méthylergométrine. 



Traitement de fond 



■ Dihydroergotamine par voie orale 



IKARAN 


1 cp. x 2/j 


30 cp. 5 mg LP 


8,78 


11 


35% 


0,29 


30 gttes x 3/j aux repas 


1 000 gttes (fl. 100 mg) 


3,2 


11 


35% 


0,001 


(30 gttes = 3 mg) 










SEGLOR 


1 gél. x 2/j 


30 gél. 5 mg 


9,08 


11 


35% 


0,3 


30 gttes x 3/j aux repas 


1 500 gttes (fl. 150 mg) 


4,39 


11 


35% 


0,001 


1 lyophylisat oral x 2/j pendant les 


(30 gttes = 3 mg) 










repas (laisser fondre sous la langue ou 


30 lyoph. 5 mg 


9,89 


11 


35% 


0,33 


diluer dans un verre d'eau) 










TAMIK 


1 caps, x 3/j 


60 caps, molles 3 mg 


5,67 


11 


35% 


0,09 



Contre-indications relatives : maladies car- 
diovasculaires quels qu'en soient le siège ou 
la cause : artériopathies oblitérantes, insuffi- 
sance coronarienne, syndrome de Raynaud, 
HTA, artérite cérébrale, thyrotoxicose. 
Grossesse et allaitement. 
Enfants de moins de 10 ans. 

Effets secondaires 

Troubles digestifs : épigastralgies, nausées. 

Interactions médicamenteuses 

Associations contre-indiquées : sumatriptan, 
macrolides (sauf spiramycine) car risque 
d'ergotisme. 

Associations déconseillées : bromocriptine, 
méthylergométrine. 



Propriétés 

Vasoconstricteur artériel ayant des effets iden- 
tiques à ceux de l'ergotamine : antagoniste 
sérotoninergique 5HT2, mais à fortes doses 
effet agoniste partiel [3-adrénergique et effet 
sérotoninergique. 

Résorption faible par voie orale (effet de pre- 
mier passage hépatique important). Élimina- 
tion biphasique par voie biliaire et fécale. 

Indications 

Traitement de fond de la migraine. 
Contre-indications 

Allergie au produit. 



ANTIMIGRAINEUX-DÉRIVÉS DES TRICYCLIQL 

i Pizotifène 



SANMIGRAN 


Atteindre progressivement 2 à 3 cp./j 
(max. : 6 cp./j) 


50 cp. 0,5 mg 
100 cp. 0,5 mg 


6,57 
11,56 


11 
11 


35% 
35% 


0,13 
0,12 



Propriétés 

Dérivé des tricycliques. Antisérotoninergique, 



antihistaminique et faiblement anticholinergi- 
que. Léger effet antidépresseur. 
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Indications 

Traitement de fond de la migraine. 

Contre-indications 

Glaucome par fermeture de l'angle et réten- 
tion urinaire liée à des troubles urétroprosta- 
tiques. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : à éviter au I e ' trimestre. 
Allaitement: déconseillé. 

■ Oxérotone 



Risque de somnolence chez les conducteurs 
de véhicules. 

Effets secondaires 

Somnolence, prise de poids. Rarement nau- 
sées, vertiges, douleurs musculaires. 

Interactions médicamenteuses 

Associations à éviter : atropine et autres subs- 
tances atropiniques ; autres dépresseurs du 
SNC (barbituriques, benzodiazépines, clo- 
nidine, hypnotiques, etc.). 
Alcool : majoration de l'effet sédatif. 



NOCERTONE 


1 à 2 cp. x 2/j 


| 30 cp. séc. 60 mg 


5,4 II | 35% 0,18 



Propriétés 

Famille des neuroleptiques ayant une activité 
antisérotoninergique, antihistaminique et an- 
tiémétique. 

Indications 

Traitement de fond de la migraine. 



Précautions d'emploi 

Prise d'alcool fortement déconseillée. 
Grossesse et allaitement : à éviter. 
Risque de somnolence chez les conducteurs 
de véhicules. 

Effets secondaires 

Somnolence en début de traitement. 

Rares diarrhées cédant à l'arrêt du traitement. 



ANTIMIGRAINEUX-NOYAU INDOLE 
■ Indoramine 



VIDORA 


1 cp. matin et soir (max. 3 cp./j) 


| 30 cp. 25 mg 


5,33 


I | 35% 0,18 



Propriétés 

Alpha-bloquante post-synaptique sélective, 
antihistaminique, agoniste des prostaglandi- 
nes F2 alpha sur la paroi vasculaire, stabilisa- 
trice de membrane. 

Indications 

Traitement de fond de la migraine. 

Contre-indications 

Allergie au produit, association aux IMA0, 
maladie de Parkinson. 



Insuffisance cardiaque, hépatique ou rénale. 

Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement : à éviter. 
Réduire la posologie chez les sujets âgés. 
Risque de somnolence chez les conducteurs 
de véhicules. 

Effets secondaires 

Somnolence, troubles de l'éjaculation, con- 
gestion nasale, sécheresse buccale. 
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ANTIMIGRAINEUX-AGONISTE COMPÉTITIF DE LA SÉROTONINE 
■ Méthysergide 



DESERN1L SANDOZ 


Atreindre progressivement 2 à 3 cp./j 
en 2 ou 3 prises aux repas 


20 cp. séc. 1,65 mg 


5,42 


II 


35% 


0,27 



Propriétés 

Antimigraineux utilisé dans le traitement de 
fond de la migraine. Agoniste compétitif de la 
sérotonine. 

Absorption rapide, demi-vie de 1 h, élimina- 
tion urinaire et biliaire. 

Indications 

Traitement de fond des migraines et des algies 
vasculaires de la face. 

Contre-indications 

Insuffisance hépatique ou rénale grave. 
Insuffisance coronaire, HTA sévère. 
Troubles de la circulation périphérique, en 
particulier artérielle. 
Grossesse et allaitement. 

Précautions d'emploi 



La durée d'administration continue ne doit 
pas excéder 6 mois en raison du risque de 
fibrose rétropéritonéale : arrêter la 
prescription pendant 1 mois tous les 6 mois. 



En cas de survenue d'une crise de migraine, 
il ne faut pas interrompre le traitement de 
fond. 

Dès les premiers symptômes traduisant une 
perturbation de la circulation artérielle péri- 
phérique, il faut interrompre le traitement. 

Effets secondaires 

-Vasoconstriction artérielle. 

-Asthénie, nausées, vertiges, troubles digestifs, 

troubles du sommeil, en début de traitement. 



- Rashs cutanés et urticaires rares. 

- Risque de fibrose rétropéritonéale en cas de 
traitement prolongé, obligeant à l'arrêt du mé- 
dicament pendant une période de 1 mois tous 
les 6 mois. Des fibroses pleuro-pulmonaires 
et rétrocardiaques ont également été signa- 
lées. Ces manifestations régressent en général 
à l'arrêt du traitement. 



RECAPITULATIF : TRAITEMENTS 
DE LA MIGRAINE 



RECAPITULATIF : 
TRAITEMENTS DE LA MIGRAINE 

Traitement de la crise 
-Antalgiques: 

DOLIPRANE, EFFERALGAN CODÉINE, etc. 

- Anti-inflammatoires : 
ibuprofène. 

- Aspirine : 

ASPÉGIC, MIGPRIV 

- Dihydroergotamine : 

GYNERGÈNE CAFÉ/NÉ, DIERGO SPRAY. 

- Sumatriptan : 

IMIGRANE. 
Traitement de fond 

- Dihydroergotamine : 

DIHYDROERGOTAMINE, SÉGLOR, IKARAN. 

- Bêta-bloquants : avlocardyl. 

- Inhibiteurs calciques : SIBÈLIUM. 

- Méthysergide : DÉSERNIL. 

- Pizotifène : sanmigran. 

- Oxérotone : nocertone. 

- Amitriptyline : laroxyl. 

- Indoramine : vidora. 
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ALGIE VASCULAIRE DE LA FACE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Ces céphalées unilatérales, avec signes d'une 
dysrégulation vasculaire du même côté (lar- 
mes, congestion nasale, injection conjoncti- 
vale), surviennent de façon épisodique avec 
intervalles libres ou de façon chronique sans 
intervalle libre. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Le patho-mécanisme n'est pas connu. Les cri- 
ses surviennent plus fréquemment et de façon 
périodique en printemps et en automne. 

DIAGNOSTIC 

Il repose sur les signes cliniques ; les examens 
complémentaires (TDM cérébrale, ponction 
lombaire) sont uniquement nécessaires en cas 
de doute diagnostique, notamment pour le 
premier épisode. 

Chez plus de 50 % des patients, les crises sur- 
viennent pendant le sommeil, souvent entre 
1 h et 3 h. Elles sont également fréquentes en- 
tre 13 h et 15 h. 

Les céphalées s'installent rapidement et sans 
prodrome en quelques minutes ; elles sont 
strictement unilatérales (orbitales, supraorbi- 
tales et/ou temporales) et durent entre 1 5 et 
180 min sans traitement. Elles sont souvent 
décrites « comme un couteau dans l'œil », 
d'intensité insupportable. 
Elles sont accompagnées d'un ou de plusieurs 
signes de derégulation vasculaire du même 
côté qui ont donné le nom à cette maladie : 
une injection conjonctivale (« œil rouge »), 
une lacrymation, une congestion nasale ou 
une rhinorrée, un œdème de la paupière, des 
sueurs du front ou du visage et un signe de 
Claude Bernard-Horner (chute de paupière et 
rétrécissement de pupille). 



Les patients sont souvent agités pendant leurs 
crises et ne tiennent pas assis. 
Ils peuvent présenter jusqu'à 8 crises/j. 
Dans la forme chronique, le patient présente 
des crises depuis plus d'un an avec des pério- 
des de rémission qui sont inférieures à 1 mois. 

TRAITEMENT 

MESURES GÉNÉRALES 

Éviter les facteurs déclenchants, comme par 
exemple alcool et nicotine. 

TRAITEMENT DE LA CRISE 

• Oxygène : inhalation de 7 L/min d'oxygène 
pur par masque pendant 15 à 20 min immé- 
diatement après le début des crises. 

• Sumatriptan (IMIGKANE, IMIJECT) : 1 amp. 
à 6 mg en SC. 

• Dihydroergotamine : 1 amp. à 1 mg en SC 

(ne doit pas être utilisée en combinaison avec 
le sumatriptan ou un autre triptan). 

TRAITEMENT PROPHYLACTIQUE 
DANS LES FORMES ÉPISODIQUES 

• VÉRAPAMIL : per os à augmenter progressi- 
vement. Nécessite un contrôle de la pression 
artérielle et de l'ECC avant et pendant la thé- 
rapie. 

• Ergotamine tartrate {cynercène CA- 
FÉINE) : 2 à 3 cp. à 1 mg/j pendant 4 semaines 
au maximum. 

PRONOSTIC 

Des rémissions spontanées sont observées 
chez 40 % des patients souffrant d'algies vas- 
culaires de la face épisodiques, et chez 20 % 
des patients atteints de la forme chronique. 
Un traitement prophylactique n'a pas d'in- 
fluence sur le pronostic de la maladie. 
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FICHE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

• L'oxygénothérapie peut améliorer plus de la 
moitié des crises en 15 min. 

• Le sumatriptan permet de couper la crise 
dans 15 min chez 70 % des patients. 

• Le traitement prophylactique par VÉRAPA- 
MIL ou GYNERGÈNE CAFÉINE entraîne une 
amélioration voire l'arrêt de l'épisode chez 
70 % des patients. 

EFFETS SECONDAIRES 

Le VÉRAPAMIL peut entraîner des chutes de 
tension et des troubles du rythme. Un contrôle 



des tensions et de l'ECG est nécessaire avant 
et pendant le traitement. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Expliquer la maladie. 

Trouver les facteurs déclenchants, qui peuvent va- 
rier d'un patient à l'autre : nicotine, alcool, effort 
physique (mais aussi le repos), lumière intense. 
Certains médicaments, comme la nifédipine 
(ADALATÉ), peuvent aussi déclencher des cri- 
ses et doivent être évités par le patient. 
Contrairement à la migraine, les techniques 
de relaxation ou de biofeedback n'ont pas 
montré leur efficacité. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



AGONISTESSÉROTONINERGIQUES 5HT1 

i Sumatriptan 



IMIGRANE 


1 inj. SC par crise 

Max. 2 inj. par 24 h 

Respecter un intervalle d'au moins 1 h 

entre 2 inj. 

1 cp. 50 mg par crise 

Max. 300 mg par 24 h 

Respecter un intervalle d'au moins 2 h 

entre 2 prises 

1 pulv. dans 1 seule narine par crise 
Max. 2 pulv. par 24 h 
Respecter un intervalle d'au moins 2 h 
entre 2 pulv. 


2 ser. de 6 mg 
2 ser. de 6 mg 
+ injecteur 
6 cp. 50 mg 
12 pulv. 20 mg 
2 amp. 10 mg 
6 amp. 20 mg 


80,78 
85,02 

27,37 
57,69 
11,92 
32,82 


I 
I 

I 
I 
I 
I 


NR 
NR 

65 % 
65 % 
65% 
65 % 


40,39 
42,51 

4,56 
4,81 
5,96 
5,47 


IMIJECT 


1 inj. SC par crise 

Max. 2 inj. par 24 h 

Respecter un intervalle d'au moins 1 h 

entre 2 inj. 


2 ser. de 6 mg 
2 ser. + injecteur 


56,67 
59,39 


I 
I 


65% 
65 % 


28,34 
29,7 


Propriétés 


Indications 











Agoniste sélectif des récepteurs 5HT1 -like à 
la sérotonine principalement localisés au ni- 
veau des vaisseaux sanguins crâniens. 
Biodisponibilité de 96 %, demi-vie de 2 h, 
métabolites inactifs excrétés par voie urinaire. 



IMIGRANE : traitement de la crise migraineuse 
avec ou sans aura ; liste I, remboursement 
65 %. 

IMIJECT : traitement de la crise de l'algie 
vasculaire de la face ; médicament d'exception. 
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Contre-indications 

Allergie au sumatriptan ou aux sulfamides. 

Antécédent d'infarctus du myocarde, angor 
d'effort ou de repos, HTA non contrôlée, in- 
farctus cérébral. 

Enfant de moins de 15 ans et adulte de plus 
de 65 ans. 



Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement : déconseillé. 
Injection sous-cutanée stricte. 
Risque de déclenchement de crise convulsive 
chez les patients aux antécédents d'épilepsie. 



En présence de facteurs de risque cardiovasculaire, l'évaluation du rapport bénéfice/risque doit 
être faite et une surveillance doit être assurée (ECG). Noter que des douleurs thoraciques 
transitoires, intenses, peuvent survenir quelques minutes après injection de sumatriptan. Dans 
l'expérience actuelle, elles ne sont qu'exceptionnellement liées à un spasme coronaire. 



Effets secondaires 

Douleurs transitoires et réactions locales au 
point d'injection. 

Réactions allergiques de tout type. 
Symptômes transitoires suivant l'injection 
pouvant intéresser n'importe quelle partie du 
corps (notamment la poitrine) : douleur, cha- 
leur, oppression, pesanteur, fourmillements. 
Vertiges, somnolence, nausées, élévation 
transitoire de la tension artérielle. 



Quelques rares cas de spasmes coronaires ont 

pu être objectivés. 

Convulsions. 

Élévation rare, transitoire des transaminases. 

Interactions médicamenteuses 

Associations contre-indiquées : IMAO, déri- 
vés de l'ergot de seigle, autres traitements 
vasoconstricteurs, inhibiteurs sélectifs de la 
recapture de la sérotonine (fluvoxamine, 
fluoxétine, paroxétine, citalopram). 



■ Naratriptan 



NARAMIG 


Traitement de la crise de migraine de 
l'adulte à la phase céphalalgique (qu'il 
y ait ou non une aura) : 1 cp. 
Ajouter éventuellement 1 cp. après 4 h 
si, après amélioration partielle, les 
symptômes réapparaissent 
Ne pas dépasser 2 cp./24 h 
Le produit n'est pas recommandé chez 
l'adolescent (12 à 17 ans) et l'enfant 


6 cp. 2,5 mg 
18 cp. 2,5 mg 


30,36 
HOP 


I 
I 


65% 
NR 


5,06 



■ Zolmitriptan 



ZOM/G 


Traitement de la crise de migraine de 
l'adulte à la phase céphalalgique (ne 
pas administrer au moment d'une 


6 cp. 2,5 mg 
12 cp. 2,5 mg 


30,35 
56,06 


I 
I 


65% 
65% 


5,06 
4,67 


aura) : 1 cp. 

Ajouter éventuellement 1 cp. après 2 h 
si, après amélioration partielle, les 
symptômes réapparaissent 
Ne pas dépasser 4 cp./24 h 
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Idem ZOMIG 


6 cp. 2,5 mg 
12 cp. 2,5 mg 


30,35 
53,52 


I 
I 


65% 
65% 


5,06 
4,46 
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i Élétriptan 



RELPAX 


1 cp. de 40 mg dès le début de la crise 
(maïs après l'aura) 

Eventuellement renouvelable 1 fois si 
réapparition de la céphalée en 
respectant un délai de 2 h entre les 


2 cp. 20 mg 
6 cp. 20 mg 
2 cp. 40 mg 
6 cp. 40 mg 
10 cp. 40 mg 


10,47 
28,86 
10,47 
28,86 
43,36 


I 
I 
I 
I 
I 


65% 
65% 
65 % 
65 % 
65 % 


5,24 
4,81 
5,24 
4,81 
4,34 


prises 












■ Almotriptan 


ALMOGRAN 


1 cp. de 12,5 mg dès le début de la 
crise 

Éventuellement renouvelable une fois 
si réapparition de la céphalée en 
respectant un délai de 2 h entre les 
prises 


6 cp. 12,5 mg 
12 cp. 12,5 mg 


27,37 
50,99 


I 
I 


65% 
65 % 


4,56 
4,25 



Propriétés 

Les agonistes sérotoninergiques des récep- 
teurs recombinants humains vasculaires 
5HT1 D alpha et 5HT1 D bêta provoquent un 
double effet vasoconstricteur et inhibiteur de 
libération sur de nombreux neuropeptides 
(peptide lié au gène de la calcitonine, peptide 
vasoactif intestinal, substance P). 
Le récepteur 5HT1 D bêta serait spécifique de 
l'effet vasoconstricteur et c'est sur lui que les 
agonistes de la 5HT1 agiraient. Ils peuvent 
ainsi maîtriser rapidement, en moins d'une 
heure, la crise de migraine. Ils traversent éga- 
lement la barrière hémato-méningée attei- 
gnant les centres vasodilatateurs qu'ils 
neutralisent et contrôlent ainsi les algies vas- 
culaires de la face. 

L'absorption est rapide et complète et les con- 
centrations plasmatiques sont maintenues 
pendant 4 à 6 h. 

La répétition des prises n'entraîne pas d'accu- 
mulation du produit. 

Plus de 60 % de la dose administrée par voie 
orale sont retrouvés dans les urines (principa- 
lement sous forme d'acide indole acétique) et 
environ 30 % dans les fèces sous forme in- 
changée. 

Indications 

L'indication type est la crise de migraine 
céphalalgique en phase aiguë. Les inhibiteurs 
de la 5HT1 sont peu actifs s'ils sont adminis- 



trés au moment d'une aura. Ils n'ont pas d'ac- 
tion préventive mais agissent mieux s'ils sont 
administrés dès le début de la crise céphalal- 
gique. 

Contre-indications 

Tous les états au cours desquels une vaso- 
constriction peut être dangereuse : antécé- 
dents d'infarctus du myocarde, spasme 
coronarien, artérite des membres inférieurs. 
Troubles du rythme cardiaque liés à une voie 
de conduction accessoire, syndrome de 
Wolff-Parkinson-White. 
HTA non contrôlée. 

Antécédents d'accidents ischémiques céré- 
braux. 

Grossesse, allaitement : par mesure de pré- 
caution il n'est pas conseillé d'utiliser ces pro- 
duits chez la femme enceinte ni pendant 
l'allaitement. 

Précautions d'emploi 

N'administrer que si le diagnostic de crise mi- 
graineuse est absolument certain. 
Les autres causes de céphalées doivent en ef- 
fet être dépistées car elles potentialisent les 
risques d'accidents ischémiques sous agonis- 
tes sérotoninergiques HT1 . 

Effets secondaires 

Les effets les plus fréquents sont : nausées, 
vertiges ; sensation de somnolence, de cha- 
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leur, de fatigue générale, sécheresse de la 
bouche. 

Les effets les plus sévères ont été des épisodes 
de tachycardie ventriculaire. 
D'autres manifestations ont été notées : sen- 
sation de striction thoracique, myalgies, fai- 
blesse musculaire, paresthésies. 

Interactions médicamenteuses 

Associations contre-indiquées : 
- vasoconstricteurs alcaloïdes de l'ergot de 
seigle (ergotamine et dérivés de l'ergota- 
mine). Il est conseillé d'attendre 24 h si le pa- 



tient a absorbé ces produits, avant de lui 
prescrire des agonistes de la 5HT1 ; 

- IMAO : risque d'HTA et de vasoconstriction 
artérielle. 

Associations déconseillées : 

- propranolol ; 

-antidépresseurs sérotoninergiques (fluo- 
xétine, fluvoxamine, paroxétine) : risque de 
vasoconstriction, de spasme coronarien, de 
syndrome sérotoninergique (agitation, confu- 
sion, collapsus, hyper-ou hypothermie, trou- 
bles musculaires). 



NÉVRALGIE DU TRIJUMEAU 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Cette douleur intense, souvent à type de dé- 
charges électriques, est strictement unilaté- 
rale, située dans le territoire d'une ou de 
plusieurs branches du trijumeau. Elle dure ra- 
rement plus que quelques secondes (maxi- 
mum 2 min). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La douleur peut apparaître spontanément, par 
l'attouchement d'une zone gâchette, ou sim- 
plement par la mastication, la déglutition, le 
rasage, le lavage des dents. 
Dans la forme idiopathique, les patients ne 
présentent aucun symptôme en dehors des 
crises et l'examen neurologique est normal. 
La forme symptomatique est en général due à 
un conflit vasculo-nerveux entre une artère 
(rarement une veine) et le nerf trijumeau 
(V e paire crânienne). Plus rarement, une lé- 
sion inflammatoire (par exemple, lors d'une 
sclérose en plaques), ischémique (lors d'un 
AVC) ou une tumeur sont à l'origine de la né- 
vralgie symptomatique. Dans ces cas, l'exa- 
men neurologique est souvent anormal même 
entre les crises (par exemple, hyposensibilité 
dans le territoire touché). 



DIAGNOSTIC 

La description et l'observation de la crise per- 
mettent déjà de poser le diagnostic. 
L'examen clinique montre l'existence ou l'ab- 
sence des anomalies en dehors de la crise et 
renseigne ainsi sur l'étiologie probable de la 
névralgie. 

Une IRM cérébrale est nécessaire à la recher- 
che d'un conflit vasculo-nerveux ou d'une 
autre lésion symptomatique. 

TRAITEMENT 

Le traitement est d'abord médicamenteux : 
carbamazépine (TÉGRÉTOL) à monter pro- 
gressivement. 

Si ce traitement est inefficace au bout de quel- 
ques semaines, il faut passer à la chirurgie. 
On a le choix entre différentes techniques : 

• Techniques percutanées : destruction d'une 
partie des fibres du trijumeau par thermo-coa- 
gulation, compression avec un ballon, injec- 
tion de glycérol. 

• Décompression microvasculaire (Jannetta) 
par craniectomie suboccipitale sous anesthé- 
sie générale. 
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• Radiochirurgie par gamma-knife : destruc- 
tion d'une partie des fibres du trijumeau par 
des rayons. 

PRONOSTIC 

Cinquante pour cent des patients sont soula- 
gés par un traitement conservateur. 



Les différentes techniques opératoires sont 
initialement efficaces dans plus de 90 % des 
cas. Elles se distinguent surtout par leur risque 
opératoire et le taux de récidive. 




EXAMENS 

Chez le patient traité par TÉCRÉTOL, il peut 
être nécessaire de surveiller la carbamazépi- 
némie. 

Avant une intervention neurochirurgicale, il 
faut prélever un bilan préopératoire (NFS, pla- 
quettes, ionogramme, urée, créatinine, bilan 
hépatique, bilan d'hémostase, CRP, groupe 
sanguin, RAI). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Le traitement par TÉCRÉTOL sera débuté par 
200 mg/j et augmenté tous les 5 jours jusqu'à 



la dose efficace (souvent entre 600 et 
1 200 mg/j). 

Si le patient n'est pas suffisamment soulagé au 
bout de quelques semaines, il faut passer à la 
chirurgie. 

EFFETS SECONDAIRES 

Asthénie, somnolence, vertiges, troubles di- 
gestifs, sécheresse buccale, troubles de l'ac- 
commodation et diplopie, surtout au début du 
traitement. Le TÉCRÉTOL peut aussi fréquem- 
ment provoquer des réactions cutanées aller- 
giques, une thrombopénie et une leucopénie. 
À l'exception de la décompression microvascu- 
laire, le traitement chirurgical entraîne souvent 
une hypoesthésie dans le territoire du trijumeau 
dont il faut avertir le patient avant l'intervention. 
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F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La paralysie faciale peut être centrale et ne 
toucher que la partie inférieure du visage ou 
être périphérique avec l'atteinte complète sui- 
vante : paralysie de la commande des mus- 
cles de la face, hyposécrétion lacrymale, 
hyperacousie douloureuse et hémi-agueusie 
des deux tiers antérieurs de la langue. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les causes sont multiples : infectieuses, in- 
flammatoires, tumorales, traumatiques, vas- 



culaires, auto-immunes. Toutes les atteintes 
depuis le noyau de la VII e paire crânienne 
(nerf facial) dans le tronc cérébral jusqu'à la 
terminaison du nerf peuvent donner une pa- 
ralysie faciale périphérique. 

DIAGNOSTIC 

Le diagnostic est clinique. Les examens réali- 
sés recherchent l'étiologie et tentent d'évaluer 
le pronostic de récupération : 
• Bilan biologique avec sérologie VIH et ma- 
ladie de Lyme. 
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• Tes! de Schirmer qui quantifie la sécrétion 
lacrymale. 

• IRM, EMC selon l'étiologie suspectée. 

TRAITEMENT 

CORTICOTHÉRAPIE 

Elle a pour but de diminuer la sévérité et la 
durée de la paralysie faciale : CORTANCYL ou 
SOLUPRED 1 mg/kg/j, débuté idéalement dans 
les 48 premières heures après avoir éliminé 
un éventuel zona. 

Mesures associées : régime sans sel, pauvre 
en sucre, ajout de potassium, protecteur gas- 
trique, surveillance tensionnelle et kaliémie. 

PRISE EN CHARGE OCULAIRE 

Il existe un risque majeur de kératite (cf. Ké- 
ratites, spécialité Ophtalmologie), d'ulcère de 




FICHE IN 



La paralysie faciale isolée n'est pas habituel- 
lement un motif d'hospitalisation en soi. Mais 
les patients sont parfois hospitalisés pour bi- 
lan ou présentent une autre pathologie asso- 
ciée. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

• Corticoïdes à donner de préférence le matin 
du fait du risque d'insomnie. S'assurer que le 
patient est bien au régime sans sel et pauvre 
en sucre, surveiller au besoin la pression ar- 
térielle et la glycémie capillaire. 

• Assurer l'occlusion palpébrale (cf. Fiche 
technique p. 973), veiller à l'application régu- 
lière des collyres et surveiller à chaque chan- 
gement l'absence d'ceil rouge. 

• Éventuellement, masser l'hémiface paralysée. 



cornée par déficit de sécrétion lacrymale et 
impossibilité de fermer l'œil. 
Systématiquement, en préventif : larmes arti- 
ficielles CELLUVISC 6 fois/j au minimum et oc- 
clusion palpébrale nocturne voire diurne dès 
apparition de la kératite avec pommade vita- 
mine A. 

KINÉSITHÉRAPIE 

Associée à l'autorééducation devant la glace. 

PRONOSTIC 

Si aucune étiologie n'est retrouvée, on parle 
de paralysie faciale a frigore. 
La récupération est complète dans 80 % des 
cas, 5 % des patients gardent un déficit par- 
tiel, un hémispasme facial ou le syndrome des 
« larmes de crocodile ». 



IRMIÈR 




EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Observer s'il y a récupération ou non de la 
paralysie faciale. 

EFFETS SECONDAIRES 

Signaler les insomnies sous corticoïdes pour 
faire prescrire, si besoin, un hypnotique. 
Signaler les hyperglycémies et déséquilibre 
tensionnel éventuels. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Apprendre au patient la mise en place de l'oc- 
clusion palpébrale, la surveillance de surve- 
nue d'une kératite, l'instillation des collyres 
en expliquant l'enjeu de ces soins. 
Montrer la technique de massage des muscles 
de la face, au mieux sur conseils du kinési- 
thérapeute. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

OCCLUSION PALPÉBRALE 

Lavage préalable des mains à l'eau et au savon. Interdire l'alcool et les solutions de lavage 
de type hydro-alcoolique. 

Il existe plusieurs manières d'occlure efficacement la paupière. ► 
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Ce qui est à proscrire formellement est la compresse stérile collée par des strips sur les pau- 
pières supérieure et inférieure car l'œil reste entrouvert et la compresse au contact de la 
cornée irrite celle-ci en permanence : kératite assurée. 

On peut proposer les strips en « étoile », technique la plus simple et des plus efficaces mais 
qui peut arracher les cils et dont les changements itératifs sont parfois douloureux. Le strip 
peut être collé horizontalement en discrète traction uniquement sur la paupière supérieure 
fermée, cela évite d'abîmer les cils mais impose une surveillance plus intensive. 
Pour des paralysies faciales moins sévères, il suffit parfois d'alourdir la paupière par des 
dispositifs destinés à cet effet vendus chez certains opticiens, ou par des électrodes pour 
ECG découpées en demi-lune. 

Dans tous les cas, une surveillance pluriquotidienne s'impose car une lésion peut survenir 
en quelques heures. Au mieux, le patient gère lui-même la mise en place et la surveillance 
de l'occlusion. L'éducation se fait avec un miroir. 



SCLÉROSE EN PLAQUES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La sclérose en plaques (SEP) se traduit par une 
atteinte inflammatoire de la substance blan- 
che du cerveau, du cervelet ou de la moelle 
épinière. L'évolution est toujours chronique, 
soit progressive, soit rémittente, avec des 
poussées. Chaque poussée étant plus ou 
moins régressive, les séquelles s'ajoutent au 
fil du temps. 

Tous les tableaux cliniques peuvent être ren- 
contrés : hémiplégie, paraplégie, troubles vi- 
suels, troubles de l'équilibre, troubles vésico- 
sphinctériens. 

Il existe des formes rémittentes caractérisées 
par des poussées étalées dans le temps avec 
récupération plus ou moins complète à cha- 
que fois et des formes plus progressives. 
D'autres formes sont mixtes. On parle de 
forme bénigne s'il existe une poussée sévère 
puis quelques poussées minimes sans défi- 
cience résiduelle. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La maladie débute en moyenne vers 30 ans et 
touche plus les femmes (60 %). 



L'origine en est mal connue, mais il existe très 
probablement des facteurs environnementaux 
sur un terrain génétique prédisposant. 
À ce jour, aucune étude n'a montré que la 
vaccination contre l'hépatite B augmentait le 
risque de SEP. La vaccination est toutefois à 
éviter chez les patients ayant déjà une SEP 
avérée car cela pourrait favoriser les poussées. 

DIAGNOSTIC 

La succession d'épisodes neurologiques répé- 
tés dans le temps et touchant des zones diffé- 
rentes du système nerveux central est très 
évocatrice du diagnostic. 

• Biologie standard : pas de syndrome inflam- 
matoire. 

• Ponction lombaire avec électrophorèse des 
protéines du LCR : elle montre une synthèse 
locale d'immunoglobulines G avec quelques 
cellules inflammatoires. 

• 1RM cérébrale ou médullaire, selon le ta- 
bleau clinique présenté : elle met en évidence 
les « plaques » qui apparaissent en hyper-si- 
gnal et peut préciser leur ancienneté si l'exa- 
men est réalisé avec injection de gadolinium. 
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• Potentiels évoqués visuels et somesthési- 
ques : ils peuvent mettre en évidence des lé- 
sions infracliniques. 

TRAITEMENT 

On propose trois types de traitement. 

TRAITEMENT DE CRISE 

Le but est de réduire la sévérité et la durée de 
la poussée. 

Bolus de méthylprednisolone : SOLUMÉDROL. 
Il s'agit d'un corticoïde puissant passé par 
voie IV pendant 3 à 5 jours. 
On peut relayer le traitement IV par une cor- 
ticothérapie orale pour les patients ayant pré- 
senté un rebond après arrêt d'un bolus 
efficace sur une poussée antérieure. 
Mesures associées : régime sans sel, pauvre 
en sucre, ajout de potassium, protecteur gas- 
trique, surveillance tensionnelle, glycémie et 
kaliémie. 

TRAITEMENT DE FOND 

Le but est de réduire le nombre de poussées 
sur le long terme. 

Ces traitements sont discutés au cas par cas, 
selon la forme de la maladie, sa sévérité et la 
fréquence des poussées. Ils ne sont jamais 
prescrits après la première poussée : 

• Interféron (3, type BÉFAFÉRON, AVONEX, 
REBIF. Proposé pour les formes rémittentes ou 
progressives. Il diminue les poussées de 30 %. 
En injection SC tous les 2 jours. 

• Copolymères type COPAXONE. Agit unique- 
ment pour les formes rémittentes. En SC tous 
les jours. 

^ FICHE IN 

EXAMENS 

Assister le médecin pour la ponction lombaire 
(cf. Fiche technique, chapitre Méningite p. 929). 

Avant l'IRM 

• S'assurer que le patient a enlevé tous ses bi- 
joux et objets ferromagnétiques. 



• Azathioprine (imurel) et méthotrexate. 

Ils sont parfois proposés dans les formes pro- 
gressives. 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

• Douleurs neurogènes : on prescrit volontiers 
du RIVOFRIL en gouttes ou bien des antiépilep- 
tiques utilisés ici dans leur modalité antalgique 
comme FÉCRÉFOL, NEURONFIN, LAMICFAL. 

• Spasticité : le baclofène (LIORESAL) et le 
dantrolène (DANFRIUM) sont donnés seuls 
ou en association. Des gestes locaux utilisant 
l'alcoolisation de nerfs ou, de plus en plus, la 
toxine botulique sont réalisés par des méde- 
cins expérimentés. Certains patients très spas- 
tiques peuvent bénéficier d'une pompe à 
baclofène intrathécale. 

• Troubles vésico-sphinctériens : surtout en 
cas de séquelle de myélite (cf. Blessé médul- 
laire p. 1015). 

• Tremblement : les anticholinergiques type 
ARFANE ou les b-bloquants type AVLOCARDYL. 

• Syndrome dépressif : toutes les classes d'an- 
tidépresseurs sont utilisées, les tricycliques 
comme \'ANAERANIL peuvent agir aussi sur les 
douleurs et la vessie. 

PRONOSTIC 

Globalement, les troubles de la marche appa- 
raissent après 5 à 6 ans d'évolution, le patient 
ne peut plus sortir de son domicile après une 
quinzaine d'années et la médiane de survie 
est de 35 ans ; ces statistiques n'ont toutefois 
pas de recul suffisant quant aux nouveaux 
traitements de fond. 

Il existe aussi des formes peu invalidantes 
même après une longue durée d'évolution. 



IRMIÈR 




• S'assurer avec le médecin qu'il n'y a pas de 
contre-indication : port de pacemaker, clips 
neurochirurgicaux, éclats métalliques intrao- 
culaires... 

• Informer le patient des modalités : durée 
souvent supérieure à 10 min, bruit assourdis- 
sant de « métronome », patient allongé seul 
dans un tunnel. ► 
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Cet examen non invasif est mal vécu par les 
patients claustrophobes : ne pas hésiter à les 
prémédiquer. La réalisation de l'IRM est aussi 
illusoire chez les patients agités et peu coo- 
pérants. 

Avant les potentiels évoqués 
somesthésiques et visuels 

Ces examens peuvent mettre en évidence une 
atteinte des voies de la sensibilité et de la vi- 
sion non détectable à l'examen clinique. Le 
principe est de recueillir le signal cérébral (via 
des électrodes sur le scalp) d'une stimulation 
sensitive ou visuelle. Ces examens sont longs 
et durent de 30 min à 45 min en moyenne. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Tout bolus de corticoïdes doit être précédé 
d'une bandelette urinaire. S'il y a infection 
urinaire, on traite simultanément l'infection. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

L'efficacité du bolus de corticoïdes s'évalue 
après quelques jours. 

L'évaluation du traitement de fond se fait sur 
plusieurs mois, car un recul est nécessaire. 
EFFETS SECONDAIRES 
Chez un patient sous corticothérapie à haute 
dose, on surveillera : 

• l'absence d'hématome et de fragilité cuta- 
née ; 

• l'absence de consommation de sels et su- 
cres rapides en grande quantité ; 

• la qualité de l'endormissement et du som- 
meil ; 

• l'absence de douleur gastrique ; 

• l'état et la force musculaire ; 

• le poids ; 

• la température ; 

• la pression artérielle ; 

• la glycémie capillaire. 

Chez un patient sous interféron p\ on sur- 
veillera : 

• un syndrome dépressif ; 

• un syndrome pseudo-grippal efficacement 
prévenu par la prise de paracétamol et la 
réalisation de l'injection le soir au coucher; 



• une réaction locale au point d'injection jus- 
tifiant d'alterner le site. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 



EXPLIQUER LA MALADIE 
ET LE TRAITEMENT 

Le patient doit se connaître pour mieux signa- 
ler les poussées ultérieures et consulter rapi- 
dement. 

Une infection, un stress, un séjour en pays 
chaud peuvent aggraver les symptômes 
préexistants et mimer une poussée ; le patient 
doit éviter ces situations à risque. 
Le traitement de fond est souvent pris en 
charge par le patient qui apprend à se faire 
ses injections. 

L'infirmière devra s'assurer que le geste est 
bien réalisé et que l'observance du traitement 
au domicile est bonne. Si le patient s'aggrave 
et n'a plus les capacités de préhension et la 
précision du geste lui permettant de se piquer 
seul, une infirmière à domicile doit être mo- 
bilisée. 

COMPORTEMENT INFIRMIER 

Ne jamais prendre l'initiative d'annoncer le 
diagnostic de sclérose en plaques à un pa- 
tient. L'annonce se fait par le médecin qui in- 
forme l'équipe soignante de ce qui a été dit. 
L'équipe peut ensuite tenir un discours plus 
cohérent et harmonieux avec le patient. 
Pour les patients qui connaissent le diagnos- 
tic : savoir être à l'écoute du patient et de ses 
proches, informer de l'existence d'associa- 
tions. 

CONSEILS DANS LA VIE 
DE TOUS LES JOURS 

• Apprendre au patient à mieux gérer sa fati- 
gabilité. Il existe souvent un signe précurseur 
ou une durée de marche au-delà de laquelle 
le patient s'épuise : s'arrêter avant pour se re- 
poser lui permet d'augmenter ses capacités à 
l'effort. 

• La constipation est une gêne fréquente. 
L'augmentation et la régularisation des ap- 
ports hydriques sont d'une aide précieuse. 
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• Les douches et bains froids sont souvent très 
efficaces spécifiquement pour la spasticité dans 
la sclérose en plaques. Cela peut constituer un 
traitement adjuvant, surtout au réveil, avant que 
les traitements oraux ne soient efficaces. 



POUR L'ENTOURAGE 

Informer et éduquer la famille qui devra 
faire face à un handicap évolutif. La SEP fait 
partie des pathologies prises en charge à 
1 00 %. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



■ Baclofène 



LIORESAL 


Progressivement (par paliers de 

5 mg) : 1/2 à 9 cp./j en 3 ou 4 prises 


50 cp. 10 mg 


6,96 


I 


35% 


0,14 


LIORÉSAL injectable 
Voie intrathécale, sous surveillance 
médicale spécialisée, selon un 
protocole particulier 


1 amp. 0,05 mg/mL 
1 amp. 10 mg/5 mL 
1 amp. 10 mg/20mL 


HOP 
HOP 
HOP 


I 
I 
I 


NR 
NR 
NR 





Propriétés 

Analogue structural du GABA agissant surtout 
au niveau médullaire présynaptique. 
Résorption rapide, liaison aux protéines plas- 
matiques (30 %), demi-vie de 3 à 4 h, élimi- 
nation essentiellement urinaire. 

Indications 

Contractures spastiques (sclérose en plaques, 
affections médullaires ou cérébrales). 
Serait actif dans les hoquets rebelles. 

Contre-indications 

Allergies, myasthénie. 

Grossesse et allaitement : innocuité non éta- 
blie. 

Précautions d'emploi 

Utiliser avec prudence si : épilepsie, troubles 
psychiatriques, antécédents ulcéreux, affec- 

■ Dantrolène 
DANTRIUM 

Progressivement, jusqu'à la dose 
efficace (maximum 100 à 200 mg/j) 



tion vasculaire cérébrale, insuffisance respira- 
toire ou hépatique, et chez les conducteurs. 
Voie intrathécale : protocole selon 3 étapes : 

- sélection des répondeurs (dose-test de 25 u.g 
en 1 min, augmentée par paliers de 
25 ug/24 h, jusqu'à obtention d'une réponse 4 
à 8 h après l'injection, ou jusqu'à 100 ug). Si 
pas de réponse à 1 00 pg non-répondeur ; 
-détermination de la dose efficace chez les 
répondeurs ; 

- traitement d'entretien en perfusion continue 
(10 à 1 200 pg/j). 

Effets secondaires 

Somnolence et/ou nausées transitoires fré- 
quentes en début de traitement. 
Plus rarement hypotonie musculaire, bouche 
sèche, élévation des transaminases. 
Confusion, hallucinations (sujet âgé surtout). 
Abaissement du seuil épileptogène. 



50 gél. 25 mg 
30 gél. 100 mg 
50 gél. 100 mg 
1 fl. lyoph. 20 mg 



6,74 I 35 % 

13,32 I 35% 

HOP I NR 

HOP I NR 
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Propriétés 

Agit directement sur les fibres musculaires 
striées, sans modifier la transmission neuro- 
musculaire ni la conduction nerveuse. 
Résorption digestive de 80 %, demi-vie de 8- 
10 h, élimination urinaire et fécale. 

Indications 

Spasticité pyramidale. 



Contre-indications 

Insuffisance hépatique grave, myasthénie. 
Grossesse et allaitement : innocuité non établie. 

Effets secondaires 

Hépatites cytolytiques (cas mortels) : sur- 
veillance mensuelle du bilan hépatique. 
Divers : troubles digestifs, somnolence, con- 
fusion, urines orangées, incontinence uri- 
naire, éruptions cutanées acnéiformes. 



INTERFERONS p 
■ Interféron p-1B 



BETAFERON 


8Md'UI en SC tous les 2 j 


15 H. de8MUI 


1013,6l| I 


65 % 67,57 



■ Interféron bêta-1A 



AVONEX 


6 M UI x 1 sem. en IM 


4 fl. de 6 M Ul (30 (1g) 


940,87 


I 


65% 


235,22 


REBIF 


6 M UI tous les 2 j en SC 


1 2 ser. préremplies de 
12MUI (44 Hg) 
12 ser. préremplies 
de 6 M UI (22 pg) 


958,66 
895,11 


I 
I 


65 % 
65 % 


79,89 
74,59 



Propriétés 

Le mécanisme d'action des interférons p 
dans la sclérose en plaques n'est pas encore 
bien élucidé. Ils ont tous montré leur effi- 
cacité dans les formes rémittentes pures en 
diminuant de 30 % le nombre de poussées 
dans la population étudiée. Seul I interfé- 
ron p- 1 B a pour l'instant montré son effi- 
cacité dans les formes secondairement 
progressives. 

Indications 

Traitement de fond de la sclérose en plaques 
dans les formes rémittentes pures (pour les in- 
terférons p-1 A et p-1 B) : patients ambulatoi- 
res ayant eu au moins 2 poussées lors des 
2 dernières années. 

Traitement de fond de la sclérose en plaques 
dans les formes secondairement progressives 
pour l'interféron p-1 B si l'EDSS est inférieur 
ou égal à 5. 



Contre-indications 

Allergie au produit. 

Antécédents dépressifs sévères, insuffisance 
hépatique, épilepsie non contrôlée. 
Grossesse et allaitement : contre-indiqué. Pas de 
données chez la femme, mais embryotoxique 
chez le singe. Arrêter le traitement en cas de 
grossesse et prévenir la patiente de ces risques. 

Précautions d'emploi 

Surveillance attentive de l'apparition d'un 
syndrome dépressif ayant pu, dans de rares 
cas, entraîner une tentative de suicide. 
Surveillance régulière de l'hémogramme et 
des transaminases. 

Pour éviter les complications locales il faut 
éduquer le patient à changer de site à chaque 
injection. 

Pour éviter le syndrome grippal on peut : 
- soit débuter à 1/4 de dose pendant 1 sem. puis 
augmenter progressivement jusqu'à 8M Ul/j ; 
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- préférer l'injection le soir au coucher, et 
prendre 1 g de paracétamol en préventif. 
Après 1 8 à 24 mois de traitement, on note 
presque systématiquement l'apparition d'anti- 
corps neutralisants dont la signification n'est 
pas encore établie. 

Effets secondaires 

Réactions locales : fréquentes au site d'injec- 
tion, diminuant généralement avec la pour- 



suite du traitement : inflammation, douleur, 
nécrose, hypersensibilité. 
Réaction générale : syndrome pseudo-grippal 
avec fièvre, sueurs, myalgies, malaise fré- 
quent mais régressif avec la poursuite du trai- 
tement. 

Des allergies graves ont pu survenir (choc 
anaphylactique, bronchospasme). 
Syndrome dépressif, anxiété, confusion. 
Leucopénie, élévation des transaminases. 



MALADIE DE PARKINSON 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

La maladie de Parkinson est la principale 
cause du syndrome extrapyramidal, défini par 
la triade : 

• hypertonie (rigidité plastique) ; 

• akinésie (lenteur et rareté des gestes) ; 

• tremblement (de repos). 

Peuvent s'y associer des troubles neurovégé- 
tatifs, psychiques, de l'équilibre et de la pos- 
ture. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La maladie débute habituellement vers l'âge 
de 55 ans, mais il existe des formes précoces 
(avant 40 ans) et tardives (après 65 ans). Ac- 
tuellement, 1 % de la population de plus de 
55 ans est atteinte. 

Ce tableau clinique est la conséquence d'une 
dégénérescence des neurones du locus niger 
(noyau pigmenté du tronc cérébral) impliqué 
dans le métabolisme dopaminergique. Il en 
résulte un déficit de la balance dopa- 
mine/acétylcholine. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le patient consulte souvent pour : 

• une marche à petits pas ; 



• une humeur dépressive, un ralentissement 
dans les activités de la vie quotidienne ; 

• un tremblement de repos, une voix mono- 
tone ; 

• une amimie (rareté des expressions du vi- 
sage), une lenteur et rareté des gestes ; 

• des troubles vésico-sphinctériens, parfois. 
Le diagnostic est essentiellement clinique et 
recherche la triade à l'examen. 



On éliminera les diagnostics différentiels 
pouvant donner un syndrome 
extrapyramidal : la prise de neuroleptiques ou 
apparentés (PRIMPÉRAN, VOCALÈNE, 
lithium, THÉRALÈNE, ALDOMET, SIBELIUM) 
est à rechercher systématiquement 
à l'interrogatoire. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Un scanner ou une IRM cérébrale peuvent 
être prescrits selon le contexte. 
Le test thérapeutique à la L-dopa est un ex- 
cellent critère diagnostique. 

TRAITEMENT 

Il s'agit d'une maladie évolutive. L'objectif est 
donc de mesurer la gêne en vie quotidienne 
et le handicap du patient au fil du temps pour 
proposer le traitement adapté. 
Quatre types de médicaments peuvent être 
utilisés pour diminuer les symptômes. 
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L-DOPA 

On atteint la dose optimale de L-dopa (MO- 
DOPAR, SINEMET) par paliers successifs. La 
difficulté est de trouver la dose optimale mais 
aussi la juste répartition dans la journée pour 
éviter les effets début/fin de dose. Il faut par- 
fois fractionner les prises jusqu'à 6/j ou utiliser 
les formes LP. Surviennent aussi des effets dits 
ON/OFF, souvent imprévisibles (cf. Fiche in- 
firmière p. 980). Les effets ON correspondent 
aux moments où le traitement est efficace, le 
patient retrouve une motricité plus « fluide » 
et a parfois même des mouvements involon- 
taires. Les moments OFF se manifestent par 
un blocage où le patient est « comme une sta- 
tue », ne pouvant se lever de sa chaise ou sor- 
tir de son domicile. Ces deux phases peuvent 
alterner au cours de la journée. 

AGONISTES DOPAMINERGIQUES 
Bromocriptine (PARLODEL), piribédil (77!/- 
VASTAL), ropinirol (REQUIP) sont proposés 
soit seuls à la phase initiale s'il y a peu de 
symptômes, soit plus tard lorsque la L-dopa 
ne suffit plus. Ils provoquent souvent des trou- 
bles confusionnels, une hypotension orthosta- 



tique ; la posologie doit être augmentée 
progressivement. 
ANTICHOLINERGIQUES 
ARTANE, LEPTICUR, AKINETON agissent plutôt 
sur le tremblement et sont très souvent res- 
ponsables de confusion. 
INHIBITEURS DE LA COMT 
Le COMTAN augmente l'efficacité de la L- 
dopa et doit toujours être prescrit en associa- 
tion. On le propose souvent lors de la phase 
de déclin où les autres traitements ne sont 
plus efficaces ou mal tolérés. 
MESURES ASSOCIÉES 

• Prise en charge en kinésithérapie. 

• Traitement antidépresseur. 

• Conseils diététiques : diminuer les protides 
pour faciliter l'absorption des traitements mé- 
dicamenteux. 

PRONOSTIC 

La maladie évolue avec une aggravation pro- 
gressive nécessitant un traitement de plus en 
plus complexe. La durée de vie est sensiblement 
normale mais les patients peuvent présenter des 
complications de décubitus au stade tardif. 




FICHE IN 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

• Expliquer le traitement et veiller à la prise 
des gélules à l'heure prescrite, qui diffère sou- 
vent des horaires habituels de distribution de 
médicaments. 

• Être vigilant au risque de chute et être dis- 
ponible pour aider les déplacements, si be- 
soin. S'assurer que le patient possède dans ses 
affaires un chaussage de qualité et identifier 
d'éventuels obstacles à la déambulation pro- 
che du lit ou du fauteuil. 

• Signaler des troubles de déglutition pouvant 
gêner l'absorption des médicaments. Les 
comprimés de SINEMET peuvent être écrasés, 
mais les gélules de MODOPAR ne doivent pas 
être ouvertes car l'un des composants - le 
bensérazide, qui réduit les effets secondai- 
res - serait inefficace. 



IRMIÈRE 




• Savoir mesurer une hypotension orthosta- 
tique. 

• Participer au soutien psychologique du pa- 
tient et de son entourage, surtout s'il est en 
perte d'autonomie. 

• Savoir noter sur une feuille horaire de sur- 
veillance la survenue de phénomènes 
ON/OFF, de blocage au réveil ou de mouve- 
ments anormaux. Cela constitue la base de 
l'adaptation du traitement. 

• Surveiller l'éventuelle survenue de confu- 
sion, d'hypotension orthostatique ou de pous- 
sée hypertensive. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

POUR LE PATIENT 

• Lui apprendre à reconnaître les effets ON/OFF 

et les mouvements anormaux ; le rassurer. ► 



^ • Lui apprendre à réaliser des aulo-étirements 
lors des phases OFF. 

• Lui apprendre à prévenir l'hypotension au le- 
ver avec un passage assis puis debout progressif. 

POUR LE PATIENT ET SON ENTOURAGE 

• Informer de la possibilité d'épisodes confu- 
sionnels et de la nécessité de contacter un 
médecin pour en faire le bilan. 

• Expliquer le traitement et l'intérêt de res- 
pecter les horaires de prise, surtout si l'équi- 
libre est difficile. Réexpliquer en présence 
d'un proche si nécessaire ou aider à la réali- 
sation d'un pilulier. 

Exemple de feuille « ON/OFF » à donner au p, 



Date : 


7h 8h 9h lOh llh 12h 13h 15h 16h 17h 18h 19h 20h 21 h 22h 23h nuit 


ON 




Intermé- 
diaire 




OFF 




MA 




Traitement 




Remarques 





MA = mouvements anormaux. 



► 
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• Impliquer l'entourage dans la prévention des 
chutes : chaussures adaptées, suppression des 
tapis et obstacles au sol au domicile, utilisation O 
d'une canne ou d'un déambulateur, aide hu- §5 
maine à la marche en terrain accidenté. w 

• Les proches auront peu à peu à faire face à ^— 
la perte d'autonomie liée à la maladie et leur 
accompagnement est indispensable pour les 
activités de la vie quotidienne. 

• Encourager une prise en charge rééducative 
en kinésithérapie et orthophonie si besoin. 

• Informer de l'existence d'association de ma- 
lades. France Parkinson : 376/5, rue de La Fon- 
taine 75016 Paris. Tél. : 01 45 20 22 20. 

atient afin d'assurer la surveillance du traitement 
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p. Score moteur UPDRS 1 : surveillance de l'efficacité thérapeutique 



Parole : 


sur 5 points : 


Expression faciale : 


sur 5 points : 


Tremblement de repos : 

1 - absent. 

2 - léger et rarement présent. 

3 - faible amplitude mais persistant ; ou modéré mais inter- 
mittent. 

4 - modéré en amplitude mais présent la plupart du temps. 

5 - amplitude marquée et présent la plupart du temps. 


mb. sup. 
mb. inf. 


tête 


mb. sup. 
mb. inf. 


Tremblement d'attitude : 

1 - absent. 

2 - léger, présent lors de l'action. 

3 - modéré en amplitude, présent lors de l'action. 

4 - modéré en amplitude, tant lors du maintien postural que 
lors de l'action. 

5 - amplitude marquée, présent la plupart du temps. 


mb. sup. 
mb. inf. 


tête 


mb. sup. 
mb. inf. 


Rigidité : 

1 - absente. 

2 - minime ou apparaissant à la manœuvre de Froment. 

3 - légère à modérée. 

4 - marquée, mais les mouvements peuvent être effectués 
aisément. 

5 - sévère, les mouvements sont effectués difficilement. 


mb. sup. 
mb. inf. 


tronc 


mb. sup. 
mb. inf. 


Tapotement des doigts (mouvements rapides et de grande 
amplitude du pouce sur l'index) : sur 5 points. 


main gauche 


main droite 


Mouvements des mains (mouvements rapides de grande ampli- 
tude de fermeture et ouverture des 2 mains, alternativement) : 
sur 5 points. 


main gauche 


main droite 


Mouvements alternatifs rapides (mouvements de prosupination 
des mains, de grande amplitude, chaque main séparément) : sur 
5 points. 


main gauche 


main droite 


Mouvements des pieds (taper le talon sur le sol en soulevant tout 
le pied, rapidement, amplitude de 7,5 cm environ) : sur 5 points. 


pied gauche 


pied droit 


Lever d'une chaise : 

1 - normal. 5 - peut à peine effectuer la tâche. 

2 - lentement, ou plus d'un essai. 

3 - s'aide des bras. 

4 — tend à tomber en arrière, plus d'un essai mais peut se lever 
sans aide. 


sur 5 points : 


Marche : 

1 - normale. 4 - possible avec aide. 

2 - petits pas, sans festination ni propulsion. 5 - impossible 

3 - difficile mais pas d'aide ; peut avoir des festinations ou une 
propulsion. 


sur 5 points : 


Posture : 


sur 5 points : 


Stabilité posturale (réponse à un déplacement postural soudain, 
produit par une poussée sur les épaules, patient debout, yeux 
ouverts, prévenu) : 


sur 5 points : 


Bradykinésie corporelle : 


sur 5 points : 


TOTAL 





1. UPDRS : United Parkinson Disease Rate Score. 



Licence enqc-1 86-31 8067-000000085333 accordée le 29 juin 201 1 à 
BOHAWES 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIPARKINSONIENS-AGONISTES DOPAMINERGIQUES 

Antiparkinsoniens-agoniste dopaminergique mineur 

■ Amantadine 



MANTADIX 


100 à 400 mg en 2 ou 3 prises 


| 50 caps. 100 mg 


5,56 


1 | 65% 0,11 



Propriétés 

Utilisé comme agoniste dopaminergique. 
Résorption rapide, élimination urinaire, demi- 
vie de 20 h doublée en cas d'insuffisance ré- 
nale sévère. 

Indications 

Maladie de Parkinson. 

Utilisé dans la prophylaxie de la grippe. 

Contre-indications 

Hypersensibilité au produit. 
Grossesse et allaitement : déconseillé. 

Précautions d'emploi 

Les effets secondaires sont dose-dépendants. 
Utiliser avec prudence en cas d'antécédents 
de troubles psychiques, de convulsions, d'in- 
suffisance cardiaque ou d'œdèmes. 
Adapter la posologie à la clairance de la créa- 
tinine : 

• < 50 mL/min : 1 00 mg/j ; 



• < 30 mL/min : 200 mg 2 fois/sem. ; 

• < 20 mL/min : 100 mg 3 fois/sem. ; 

• < 10 mL/min: 200 mg/100mg en alter- 
nance tous les 7 j. 

Ne pas prescrire au sujet déjà grippé : risque 
de résurgence virale. 

Effets secondaires 

Troubles neuropsychiques : insomnies fré- 
quentes, difficultés de concentration, plus ra- 
rement agitation hypomaniaque, asthénie, 
état dépressif, confusion mentale, hallucina- 
tions, céphalées, vertiges, dysarthrie, myal- 
gies. 

Troubles digestifs, sécheresse buccale. 
Autres : œdèmes des membres inférieurs avec 
livedo reticularis, dyspnée, toux, hypotension 
orthostatique, allergies, bouffées de chaleur. 

Interactions médicamenteuses 

Anticholinergiques : majoration du risque 
de troubles psychiques. 



Antiparkinsoniens-agonistes dopaminergiques majeurs 



■ Bromocriptine 



PARL0DEL 


En 3 prises, atteindre progressivement 
par paliers de 25 mg tous les 2 j : 
10-40 mg/j en monothérapie 
10-25 mg/j associé à la lévodopa 


20 cp. séc. 2,5 mg 
30 gél. 5 mg 
30 gél. à 5 mg 
30 gél. lOmg 
30 gél. à 10 mg 


4,17 
9,24 
9,24 
16,33 
16,33 


I 
I 
I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 
65% 
65% 


0,21 
0,31 
0,31 
0,54 
0,54 


BR0M0-KIN 


Idem PARLODEL 


30 cp. séc. 2,5 mg 
100 cp. 2,5 mg 
30 cp. séc. 5 mg 
30 cp. séc. 10 mg 


5,99 
HOP 
9,24 
16,33 


I 
I 
I 
I 


65% 
NR 
65% 
65% 


0,2 

0,31 
0,54 
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i Ropinirol 



REQUIP 


0,25 mg x 3/j puis atteindre 


21 cp. 0,25 mg 


5,28 


I 


65% 


0,25 


progressivement 3 à 9 mg/j en 3 prises 


126 cp. 0,25 mg 


24,79 


I 


65% 


0,2 




21 cp. 0,5 mg 


7,94 


I 


65% 


0,38 




21 cp. 1 mg 


12,28 


I 


65% 


0,58 




21 cp. 2 mg 


19,25 


I 


65% 


0,92 




21 cp. 5 mg 


37,94 


I 


65% 


1,81 


■ Pramipexole 


SIFROL 


Posologie progressive de 0,375 à 


30 cp. 0,18mg 


13,83 


I 


65% 


0,46 


4,5 mg/j en 3 sem. 


100 cp. 0,18 mg 


43,01 


I 


65% 


0,43 




30 cp. 0,7 mg 


50,54 


I 


65% 


1,68 




100 cp. 0,7 mg 


156,24 


I 


65 % 


1,56 



Propriétés 

Agoniste dopaminergique, dérivé de l'ergot 
de seigle, freinant la sécrétion de prolactine 
(bromocriptine) et de façon inconstante celle 
de CH, ayant une action antiparkinsonienne 
par stimulation des récepteurs D2 dopaminer- 
giques et antagonisme des récepteurs Dl. 
Résorption intestinale rapide, effet de premier 
passage hépatique (90 %), demi-vie de 3 h, 
élimination biliaire. 

Indications 

Maladie de Parkinson. 

Hyperprolactinémie (bromocriptine seule- 
ment). 

Contre-indications 

Hypersensibilité à l'ergot de seigle ou à ses 
analogues. 

Insuffisance coronarienne. 
Troubles psychiques sévères et/ou antécé- 
dents psychiatriques graves. 
Grossesse : si HTA gravidique ou du post-par- 
tum. 



Précautions d'emploi 

Augmenter les doses très progressivement 
pour éviter les effets secondaires, notamment 

Antiparkinsoniens-agonistes dopaminergiques dérivés de l'ergot de seigle 

Lisuride 



les troubles psychiques et l'hypotension or- 
thostatique chez le sujet âgé. 

Effets secondaires 

Troubles psychiques : surtout chez le sujet 
âgé avec détérioration mentale : euphorie, 
somnolence, excitation, insomnies, confusion 
mentale, hallucinations visuelles. 
Troubles digestifs transitoires : anorexie, nau- 
sées, vomissements. 

Plus rarement : hypotension orthostatique, 
bouche sèche, constipation, syndrome de 
Raynaud, vertiges, dermite ocre, exception- 
nellement œdème des membres inférieurs par 
fibrose rétropéritonéale, épanchement pleu- 
ral, pneumopathies interstitielles (doses 
> 60 mg/j), accidents cardiovasculaires (HTA, 
AVC, infarctus du myocarde). 

Interactions médicamenteuses 

Associations déconseillées : macrolides (sauf 
spiramycine), méthylergométrine, dérivés 
de l'ergot de seigle et autres vasoconstric- 
teurs, neuroleptiques et produits apparentés, 
sympathomimétiques. 
Association à utiliser avec précaution : gri- 
séofulvine. 



DOPERGINE 


Atteindre progressivement 1 à 2 mg/j 
en 3-4 prises (paliers de 0,1 mg/sem.) 


30 cp. séc. 0,2 mg 
30 cp. séc. 0,5 mg 


9,22 
18,32 


I 
1 


65% 
65 % 


0,31 
0,61 
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20 cp. séc. 0,2 mg 6,65 I 65 % 0,33 



AROLAC 

Idem DOPERGÏNE 



Propriétés 

Agortiste dopaminergique, dérivé de l'ergot 
de seigle, ayant une action antiparkinso- 
nienne et antiprolactine comparable à celle 
de la bromocriptine (action préférentielle sur 
les récepteurs D2 dopaminergiques). 
Résorption digestive rapide et complète, effet 
de premier passage hépatique, demi-vie de 
10 h, élimination biliaire et urinaire. 

Indications 

Maladie de Parkinson. 

Hyperprolactinémie. 

Inhibition de la montée laiteuse. 

Contre-indications 

Insuffisance coronarienne et troubles circula- 
toires artériels sévères. 

Troubles psychiques et/ou antécédents psy- 
chiatriques sévères. 

Précautions d'emploi 

Augmenter les doses très progressivement 
pour éviter les effets secondaires, notamment 
les troubles psychiques et l'hypotension or- 
thostatique chez le sujet âgé. 



Effets secondaires 

Troubles psychiques, surtout chez le sujet âgé 
avec détérioration mentale : euphorie, som- 
nolence, excitation, insomnies, confusion 
mentale, hallucinations visuelles. 
Troubles digestifs transitoires : anorexie, nau- 
sées, vomissements. 

Plus rarement : hypotension orthostatique, 
bouche sèche, constipation, syndrome de 
Raynaud, vertiges, dermite ocre, exception- 
nellement œdème des membres inférieurs par 
fibrose rétropéritonéale, épanchement pleu- 
ral, pneumopathies interstitielles (doses 
> 60 mg/j), accidents cardiovasculaires (HTA, 
AVC, infarctus du myocarde). 

Interactions médicamenteuses 

Associations déconseillées : macrolides (sauf 

spiramycine), méthylergométrine, dérivés 

de l'ergot de seigle et autres vasoconstric- 

teurs, neuroleptiques et produits apparentés, 

sympathomimétiques. 

Association à utiliser avec précaution : anti- 

cholinergiques (troubles psychiques accrus). 



Atteindre progressivement les doses efficaces par palier de 1/2 cp. à 0,2 mg par semaine 



semaine 


1 


2 


3 


4 


5 


6 


7 8 


matin 




1/2 


1/2 


1/2 


1/2 


1 


1 1 


midi 






1/2 


1/2 


1/2 


1/2 


1 1 


après-midi 








1/2 


1/2 


1/2 


1/2 1 


soir 


1/2 


1/2 


1/2 


1/2 


1 


1 


1 1 



■ Pergolide 



CELANCE 


Débuter à 0,05 mg/j pendant 2 j 
Puis augmenter de 0,10 à 0,15 mg 
tous les 3 j jusqu'à 4 cp. à 0,05 mg 
x3/j 

Puis augmenter de 0,2 5 mg tous les 3 j 
(utiliser les cp. à 0,25 mg) jusqu'à dose 
minimale efficace (2 à 3 mg/j, demi- 
dose chez le sujet âgé) 


30 cp. à 0,05 mg 
30 cp. à 0,25 mg 
30 cp. à 1 mg 


10,51 
16,51 
59,68 


I 
I 
I 


35% 
35% 
35% 


0,35 
0,55 
1,99 
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Propriétés 

Agoniste des récepteurs dopaminergiques D1, 
D2 et D3. Dans [a maladie de Parkinson il 
agit en stimulant directement les récepteurs 
dopaminergiques postsynaptiques du système 
nigro-striatal. De plus, il inhibe la sécrétion 
de prolactine, élève les concentrations séri- 
ques de GH et réduit celles de LH. 
Peu de données pharmacocinétiques. Demi-vie 
de 7 à 1 6 h. Nombreux métabolites. Liaisons 
aux protéines plasmatiques de 90 % environ. 

Indications 

Maladie de Parkinson lors de la survenue des 
complications motrices de la dopathérapie 
(fluctuations et mouvements anormaux). 

Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des constituants. 
Grossesse et allaitement : pas de données cli- 
niques pour la grossesse. Déconseillé pendant 
l'allaitement compte tenu de son action sur la 
lactation. 

Précautions d'emploi 

L'instauration du traitement doit se faire pro- 
gressivement selon le schéma suivant : 

• 1 cp. à 0,05 mg/j pendant 2 j ; 

• puis augmenter de 0,10 à 0,15 mg/j tous les 
3 j du 3 e au 1 4 e j (utiliser les cp. de 0,05 mg) ; 

• à partir du 15 e j augmenter de 0,25 mg/j 
tous les 3 j jusqu'à la dose optimale (utiliser 
les cp. à 0,25 mg). 



Posologies efficaces : 2 à 3 mg/j en 3 prises (1 
à 2 mg/j chez le sujet âgé). 
Comme pour tous les agonistes dopaminergi- 
ques, les patients et leur entourage doivent 
être prévenus du risque de survenue de mani- 
festations cardiovasculaires ou neuropsychi- 
ques indésirables : hypotension orthostatique 
et hallucinations, notamment au début du trai- 
tement. 

Effets secondaires 

Troubles digestifs (nausées, vomissements, 
constipation, bouche sèche). 
Apparition ou aggravation des dyskinésies. 
Hypotension orthostatique, palpitations, ta- 
chycardie, syncopes. 

Hallucinations, confusion mentale, anxiété, 
insomnie. 

Élévation des transaminases, rares cas d'hépa- 
tites cytolytiques, parfois ictériques. 
Rares cas d'épanchements pleuraux. 
Très rares cas de tableau clinique évoquant 
un syndrome malin des neuroleptiques. 

Interactions médicamenteuses 

Neuroleptiques (antagonisme réciproque de 
l'agoniste dopaminergique et des neuro- 
leptiques). 

Alcaloïdes de l'ergot de seigle (risques de va- 
soconstriction et/ou poussées hypertensives), 
macrolides (sauf spiramycine), sympatho- 
mimétiques alpha. 



Antiparkinsoniens-agoniste dopaminergique injectable 



■ Apomorphine chlorhydrate 



APOKINON 


Stylos injecteurs avec cartouche de 


1 stylo à 3 mL 


30,33 


I 


65% 


30,33 


30 mg/3 mL (1, 5 ou 10 stylos) : 


5 stylos à 3 mL 


128,02 


I 


65% 


25,6 


apomorphine à 1 % ou amp. de sol. 


10 stylos à 3 mL 


HOP 


I 


NR 




injectable 


10 amp. 10 mg/mL 


117,72 


I 


65% 


11,77 


A utiliser par paliers de 1 mg 


50 amp. 10 mg/mL 


HOP 


I 


NR 





Propriétés malade lui-même grâce au stylo injecteur en 

Agoniste dopaminergique le plus puissant cas de blocage, ou en continu par pompe 

mais de durée d'action brève (45 à 90 min), dans les formes à fluctuation plus grave, 

stimulant les récepteurs dopaminergiques Délai d'action très court de 2 à 10 min ; demi- 

Dl et D2. Utilisable en injection SC, par le vie de 34 min ; élimination par voie urinaire. 
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Indications 

Traitement d'appoint des fluctuations sévères 
au cours de la maladie de Parkinson. 

Contre-indications 

Déficit intellectuel, troubles cognitifs, confu- 
sion mentale, manifestations psychotiques. 
Insuffisance hépatique. 
Allergie au produit (contient des sulfites). 

Précautions d'emploi 

Associer systématiquement un traitement par 
dompéridone pour éviter les nausées lors de 



l'utilisation : 20 mg x 3/j à débuter au moins 
4 j avant le début du traitement. 

Effets secondaires 

Nausées, vomissements, hypotension orthos- 
tatique. 

Troubles psychiques (notamment délires à 
thèmes sexuels avec désinhibition). 
Allergies (sulfites). 

Aux points d'injection : possibilité de nodules 
sous-cutanés inflammatoires lors de l'utilisa- 
tion en pompe, prévenus par le changement 
du site d'injection. 



ANTIPARKINSONIENS-INHIBITEUR DU CATABOLISME DE LA DOPAMINE 

■ Sélégiline 



DEPRENYL 


Progressivement, 10 mg/j en 2 prises 


30 cp. séc. 5 mg 


19,85 


| 65% 


0,66 


OTRASEL 


Idem DÉPRÉNYL 


| 30 lyop. oral 1,25 mg 


34,8 


| 65% 


1,16 



Propriétés 

Inhibiteur spécifique de la monoamine oxy- 
dase de type B (catabolisme de la dopamine 
au niveau cérébral), renforçant l'action de la 
lévodopa. 

Résorption rapide, forte liaison aux protéines 
du plasma, élimination lente par voie urinaire 
surtout, demi-vie de 20 à 60 h. 

Indications 

Maladie de Parkinson. 

Contre-indications 

Association aux antidépresseurs sérotoni- 
nergiques purs ou à la péthidine. 



Précautions d'emploi 



L'association à la lévodopa est actuellement 
problématique, une surmortalité inexpliquée 
ayant été retrouvée dans le groupe avec la 
sélégiline lors d'un essai non en aveugle. 



Surveillance rapprochée des affections car- 
diovasculaires chez le sujet âgé. 
L'adjonction de la sélégiline à un traitement 
par lévodopa nécessite le plus souvent une 
baisse de sa posologie. 

Effets secondaires 

Possibilité d'élévation modérée des transami- 
nases régressant après l'arrêt du traitement, 
troubles du rythme supra-ventriculaires, bra- 
dycardie, BAV. 



ANTIPARKINS0NIENS-LÉV0D0PA AVEC INHIBITEUR DE LA D0PA-DÉCARB0XYL 
■ Lévodopa + bensérazide 



M0D0PAR DISPERSIBLE 


100 mg L-dopa + 25 mg bensérazide 


60 cp. 125 mg disp. 


9,01 


I 


65% 


0,15 


M0D0PAR 


100 mg L-dopa + 25 mg bensérazide 


60 gél. 125 mg 


9,01 


I 


65% 


0,15 




60 gél. 125mgLP 


9,83 


1 


65% 


0,16 
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50 mg L-dopa + 12,5 mg bensérazide 


60 gél. 62,5 mg 


5,28 


I 


65 % 


0,09 


200 mg L-dopa + 50 mg bensérazide 


60 gél. 250 mg 


15,26 


I 


65 % 


0,25 



■ Lévodopa + inhibiteur de la décarboxylase (ou carbidopa) 



SINEMET 


1 00 mg L-dopa + 10 mg carbidopa 


100 cp. séc. 100 mg 


10,78 


I 


65 % 


0,11 


100 mg L-dopa + 25 mg carbidopa 


30 cp. lOOmgLP 


5,43 


1 


65 % 


0,18 


200 mg L-dopa + 50 mg carbidopa 


30 cp. 200 mg LP 


9,83 


1 


65 % 


0,33 


250 mg L-dopa + 25 mg carbidopa 


50 cp. séc. 250 mg 


13,96 


I 


65 % 


0,28 



■ Lévodopa + inhibiteur de la décarboxylase (ou carbidopa) + inhibiteur de la C0MT 



STALEVO 


50 mg L-dopa + 12,5 mg carbidopa + 
200 mg entacapone 


100 cp. 50 mg 


94,05 


I 


65 % 


0,94 


100 mg L-dopa + 25 mg carbidopa + 
200 mg entacapone 


100 cp. 100 mg 


97,61 


I 


65% 


0,98 


150 mg L-dopa + 37,5 mg carbidopa 
+ 200 mg entacapone 


100 cp. 150 mg 


102,35 


I 


65% 


1,02 



Propriétés 

La lévodopa est transformée au niveau du 
neurone en dopamine par la dopa-décarboxy- 
lase et compense ainsi le déficit en dopamine 
au niveau du striatum caractérisant la maladie 
de Parkinson. Le bensérazide est un inhibi- 
teur de la décarboxylase périphérique, limi- 
tant ainsi les effets secondaires au niveau 
périphérique. 

La carbidopa modifie le métabolisme de la 
lévodopa en empêchant sa décarboxylation 
périphérique en dopamine. 

Indications 

Maladie de Parkinson. 

Contre-indications 

Infarctus du myocarde récent. 

Affections cardiovasculaires décompensées. 

Psychoses graves. 

Démences et confusion mentale. 

Ulcère gastroduodénal en poussée. 

Mélanome malin. 

Grossesse : par prudence, contre-indiqué au 
1 er trimestre. 



Précautions d'emploi 

Augmentation très progressive des doses, no- 
tamment chez le sujet âgé, par paliers, jusqu'à 
la dose efficace, en prises fractionnées (3 à 
6/j), en dehors des repas. 
Anesthésie générale : éviter les anesthésiques 
type halothane. Arrêter le médicament 6 à 12 h 
avant et le reprendre environ 24 h après. 

Effets secondaires 

Au début : anorexie, nausées, vomissements, 
hypotension orthostatique, et plus rarement 
idéations paranoïdes, états psychotiques, 
troubles du rythme commencer à doses fai- 
bles et augmenter très progressivement. 
Fluctuations d'activité et/ou diminution de 
l'activité du traitement à long terme. 
Mouvements anormaux involontaires tardifs : 
dystonies de fin de dose et/ou dyskinésies de 
milieu de dose. 

Interactions médicamenteuses 

Associations contre-indiquées : IMAO non 
sélectifs, neuroleptiques, réserpiniques, vi- 
tamine B6. 

Associations déconseillées : anesthésiques 
généraux, papavérine. 
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ANTIPARKINSONIENS-ANTIPARKINSONIENS ANTICHOLINERGIQUES 

iTrihexyphénidyle 



ARTANE 


Sol. inj. (voie IM) : 5 à 30 mg/j 
2 à 6 mg/j en 2 ou 3 prises 
Sol. buv. : 2 à 6 mg/j 
20 à 60 gttes/j 


5 amp. 1 mg 

50 cp. 2 mg 

20 cp. 5 mg 

1 200gttesà0,l mg (B. 

de 30 mL) 


5,89 
2,37 
2,37 
3,78 


I 
I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 
65% 


1,18 
0,05 
0,12 
0,001 


PARKINANE LP 


2 à 1 mg/j en 1 prise 


50 gél. 2 mg LP 
20 gél. 5 mg LP 


2,37 
2,37 


I 
1 


65% 
65% 


0,05 
0,12 



iTropatépine 



LEPTICUR 


Forme inj. (voie IM) : 5 à 10 mg/j Per 


1 amp. 1 mg 


2,22 


I 


65% 


2,22 


os : 5 à 30 mg/j en 2 ou 3 prises 


30 cp. séc. 10 mg 


4,68 


I 


65% 


0,16 


LEPTICUR PARK 


5 à 30 mg/j en 2 ou 3 prises 


30 cp. séc. 5 mg 


3,83 


I 


65% 


0,13 


■ Bipéridène 


AKINETON LP 


4 à 8 mg/j en 1 prise 


30 cp. séc. LP 4 mg 


3,82 


I 


65% 


0,13 



Propriétés 

Anticholinergique par antagonisme des effets 
muscariniques centraux et périphériques. 
Résorption rapide, élimination urinaire. 

Indications 

Maladie de Parkinson. 

Syndromes parkinsoniens des neuroleptiques. 

Contre-indications 

Glaucome par fermeture de l'angle. 
Obstacle urétro-prostatique. 
Iléus paralytique, spasmes de l'œsophage. 
Cardiopathies décompensées. 
Détérioration intellectuelle, âge > 70 ans. 

Précautions d'emploi 

Utilisation prudente chez le sujet âgé. 
Doses progressivement croissantes. 
Pas d'arrêt brutal. 



Grossesse et allaitement : à éviter. 

Effets secondaires 

Atropiniques, dose-dépendants : sécheresse buc- 
cale et oculaire, constipation, mydriase, troubles 
de l'accommodation, risque de glaucome par 
fermeture de l'angle, risque de rétention urinaire 
en cas d'obstacle urétro-prostatique. 
Effets centraux : notamment chez le sujet 
âgé : excitation, euphorie, hallucinations, 
confusion mentale, effet amnésiant. 

Interactions médicamenteuses 

Associations déconseillées : atropine et autres 
substances atropiniques dont les antidépres- 
seurs imipraminiques, la plupart des antihis- 
taminiques H„ certains antispasmodiques, 
les neuroleptiques phénotiaziniques, les 
autres antiparkinsoniens anticholinergiques. 
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ANTIPARKINSONIENS-INHIBITEURS DE LA COMT 
■ Entacapone 



COMTAN 


1 à 2 cp. à chaque prise de L-dopa 


60 cp. 200 mg 


58,64 


I 


65 % 


0,98 


(max 2 g/j) 


100 cp. 200 mg 


94,24 


I 


65% 


0,94 


■ Tolcapone 


TASMAR 


1 cp. X 3/j 


100 cp. 100 mg 


171,04 


I 


35% 


1,71 



Propriétés 

Inhibiteur de la caléchol-O-méthyltransférase 
(COMT). Diminue la biotransformalion de la 
L-dopa en 3-O-méthyldopa en périphérie par 
inhibition de la COMT. Doit être administré 
en même temps que de la L-dopa dont il aug- 
mente la disponibilité au niveau cérébral. 
C nm en 1 h environ, effet de premier passage 
hépatique, biodisponibilité de 35 %, demi-vie 
de 30 min, élimination dans les fèces (90 %) 
et les urines (10%). 

Indications 

Traitement adjuvant de la maladie de Parkin- 
son, en association avec L-dopa + benséra- 
zide (MODOPAR) ou L-dopa + carbidopa 

{SI N EMET). 

Contre-indications 

Insuffisance hépatique, association aux IMA0, 
antécédents de rhabdomyolyse. 



Grossesse : absence de données. À éviter. 

Effets secondaires 

Nausées, vomissements, douleurs abdomina- 
les, diarrhée. 

Augmentation isolée des transaminases. 
Dyskinésies, hypotension orthostatique, hal- 
lucinations si surdosage. 

Précautions d'emploi 

Rares cas de rhabdomyolyse secondaire à des 
dyskinésies sévères chez des patients atteints 
de maladie de Parkinson. 
Jamais décris avec l'entacapone. 

Interactions médicamenteuses 

Prudence avec rimitérole, isoprénaline, 
épinéphrine lou adrénalinel, noradréna- 
line, dopamine, dobutamine, apomor- 
phine, alphaméthyldopa (médicaments 
métabolisés par la COMT). 



DEMENCE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Il s'agit d'une détérioration globale et acquise 
des fonctions supérieures d'évolution progres- 
sive et chronique. Sa fréquence croît avec le 
vieillissement de la population et cela consti- 
tue un des principaux problèmes de santé pu- 
blique. Actuellement, la démence concerne 
5 % à 20 % des personnes de plus de 65 ans 
et 20 % à 50 % chez les plus de 80 ans. 



Il faut bien distinguer démence et confusion. La 
confusion a souvent un début plus aigu et son 
évolution est réversible si on en traite la cause. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La cause la plus fréquente est la maladie 
d'Alzheimer, mais il faut, avant de retenir ce 
diagnostic, éliminer les autres causes de dé- 
mence curables ou non. 
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Étiologie des clémences 



Démences secondaires 

hc n/ i, ">r\ 0/ \ 
% a zU 7o J 


Hématome sous-dural chronique, tumeur, hydrocéphalie 
à pression normale 

Alcoolo-carentielle, carence en vitamine B12, toxique 
Hypothyroïdie 

Causes inflammatoires et infectieuses 


Démences séquellaires 
(1 % à 5 %) 


Anoxie cérébrale 
Traumatisme crânien 


Démences vasculaires 
(10% à 20%) 


Infarctus cérébraux répétés 


Démences dégénératives 
(60 % à 70 %) 


Alzheimer 
Pick 



DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le diagnostic repose sur l'association de trou- 
bles mnésiques (avec souvent des souvenirs 
anciens plus préservés), du jugement, d'un 
syndrome aphaso-apraxo-agnosique (apha- 
sie : perte du langage ; apraxie : incapacité à 
réaliser certains gestes en dehors de toute pa- 
ralysie ; agnosie : non-conscience de ces dé- 
ficiences). Certains patients présentent aussi 
des troubles du comportement à type de dé- 
sinflation (chante à tue-tête, gloutonnerie, 
calembours). L'apparition des troubles est 
souvent insidieuse pour l'entourage. 
Les examens réalisés ont deux objectifs : 

• rechercher une étiologie curable ; 

• évaluer la sévérité du déficit cognitif pour 
adapter la prise en charge médicamenteuse et 
humaine. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• NFS, VS. 

• lonnogramme sanguin avec calcémie, urée, 
créatinine et bilan hépatique. 

• Folates, vitamine B12. 

• Sérologies VIH et syphilis. 

• Bilan thyroïdien : T4 et TSH. 

• Électroencéphalogramme. 

• Scanner cérébral avec injection de produit 
de contraste iodé. 

On évalue la sévérité de la démence par le 
Mini-Mental Test (MMS : Mini Mental Status 
en anglais) (cf. Fiche technique p. 994). De 



passation brève, en quelques minutes, il ex- 
plore les capacités d'orientation, d'apprentis- 
sage, d'attention, de calcul, de mémoire, de 
langage et de représentation dans l'espace. 
Un bilan neuropsychologique peut compléter 
la prise en charge. 

TRAITEMENT 

Si la démence est curable, le traitement spé- 
cifique est mis en place. 
Bien que la maladie d'Alzheimer reste irréver- 
sible, les anticholinergiques centraux ont 
prouvé leur efficacité : ils permettent globale- 
ment de retarder d'1 an l'évolution de la ma- 
ladie. 

Il existe actuellement le donépézil (aricept) 
et la rivastigmine (exelon). 
D'autres traitements symptomatiques peuvent 
être proposés : 

• des antidépresseurs type PROZAC, SERO- 
PRAM ou DEROXAT, par exemple ; 

• des sédatifs en cas d'agitation, type ATARAX, 
ou des neuroleptiques ; 

• des suppléments nutritionnels en cas de dé- 
nutrition et d'escarre type ornithine (CETOR- 

NAN). 

Les prises en charge kinésithérapique et or- 
thophonique sont souvent utiles. D'autres ac- 
tivités, telles que le Taï-Chi, le chant ou des 
séances de cuisine, bricolage, travaux ma- 
nuels, sont des supports intéressants pour 
maintenir les capacités cognitives et l'auto- 
nomie des patients. 
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PRONOSTIC 

L'évolution se fait progressivement vers la dé- 
pendance et la grabatisation. Certains patients 
sont volontiers fugueurs. 
Il est important de favoriser le plus longtemps 
possible le maintien au domicile pour des rai- 
sons psychologiques et d'autonomie, mais les 
patients sont souvent institutionnalisés au dé- 
cours de la maladie. 



Il existe des structures en hôpital de jour qui 
facilitent ce maintien au domicile. Les séjours 
temporaires en hospitalisation permettent 
souvent aux familles de faire une pause. Les 
hospitalisations aiguës doivent être les plus 
brèves possibles car les changements d'envi- 
ronnement familier sont un des facteurs d'ag- 
gravation. 



EXAMENS 

Les patients agités seront prémédiqués avant 
la réalisation du scanner cérébral. 
Les examens pour lesquels on fait habituelle- 
ment signer un consentement éclairé seront 
expliqués en premier lieu au patient qui con- 
serve un certain degré de jugement. Les exa- 
mens seront aussi explicités aux proches afin 
de garantir la transparence de la prise en 
charge. La présence d'un membre de l'entou- 
rage est souvent rassurante dans le milieu hos- 
pitalier, l'accompagnement sera encouragé 
dans la mesure du possible. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Les patients déments sont souvent hospitalisés 
dans le cadre de l'urgence car il existe un évé- 
nement aigu venant rompre l'équilibre pré- 
caire permettant le maintien au domicile. 
Il peut s'agir d'une infection, d'un globe uri- 
naire, d'un épisode confusionnel ou d'une fu- 
gue. 

Il s'agit alors : 

• de gérer le problème aigu ; 

• de mettre en place un réseau facilitant le re- 
tour rapide au domicile via une infirmière à 
domicile, une hospitalisation à domicile ou 
l'orientation vers une structure d'institution- 
nalisation. 



EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Les familles jugent au quotidien de l'efficacité 
du traitement. Le médecin objective une ag- 
gravation ou une amélioration via une mesure 
objective comme le MMS par exemple. L'IDE 
peut noter que le patient est plus cohérent, se 
repère mieux dans les services, est plus auto- 
nome pour les activités de repas, toilette ou 
habillage. 

EFFETS SECONDAIRES 

On peut constater des troubles digestifs ou 
des troubles du comportement à l'instauration 
du traitement. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il faut que l'entourage et l'équipe soignante 
travaillent en partenariat. Le conjoint connaît 
souvent les difficultés rencontrées en vie quo- 
tidienne, les attitudes qui sont rassurantes 
pour le patient et l'éventuel risque de fugue. 
Au mieux, l'accueil du patient se fait en pré- 
sence d'un proche. 

Pour prévenir le risque de fugue, la présence 
de l'entourage est souhaitable, il est aussi utile 
de faire visiter les lieux clés à l'arrivée pour 
qu'il y ait un début de familiarisation. On est 
parfois obligé d'instaurer un bracelet nomina- 
tif ou un signe distinctif du service d'origine 
visible. Ces mesures sont souvent mal vécues 
par les familles et il convient de les expliquer 
au préalable. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

COMPORTEMENT INFIRMIER FACE À UN PATIENT DÉMENT 
Face à l'aphasie 

Il faut encourager le patient à s'exprimer au cours de discussion à deux ou plus. Certains 
patients n'ont pas conscience de leur trouble et sont à canaliser, surtout en situation de 
groupe. Il faut utiliser un langage simple mais pas infantile. Si le patient ne retrouve pas un 
mot, tenter de le lui faire définir ou désigner pour préserver ses capacités de communication. 
Le chant est parfois un médiateur utile et convivial. 

Face à l'apraxie 

Lors des repas, de la toilette et de l'habillage, il faut encourager le patient à réaliser seuls ces 
gestes oubliés. L'infirmière peut l'aider en mimant l'action attendue, en posant des questions 
sur la séquence des gestes à réaliser ou en suggérant l'utilisation de tel ou tel outil. La répé- 
tition des gestes au quotidien est la meilleure rééducation. Veiller cependant à ne pas mettre 
le malade en situation d'échec permanente et réaliser pour lui ce qu'il ne peut faire de ma- 
nière autonome. 

Face à l'agnosie 

La non-conscience des troubles est parfois préférable pour le patient car elle lui épargne une 
part des souffrances. Cela peut cependant aboutir à des situations de mise en danger. L'en- 
tourage doit en être informé et les soignants doivent encourager le malade à prendre cons- 
cience de ses limites. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

ÉVALUATION D'UNE DÉMENCE : MINI-MENTAL TEST 

L'évaluation de la sévérité et le suivi d'un syndrome démentiel se fait, en milieu spécialisé, 
par des tests neuro-psychologiques adaptés au type de démence. Des tests simples comme 
le Mini-Mental Test (MMS, Mini Mental Status en anglais) sont très utiles pour quantifier 
rapidement le degré de détérioration des fonctions supérieures d'un patient. 

Mini-Mental test 



Nom : 


Prénom : 






Examinateur : Date : .../.../... 


...15 


ORIENTATION (1 point par réponse juste) : 

- En quelle année sommes-nous ? 

- En quelle saison ? 

- En quel mois ? 

- Quelle est la date exacte ? 

- Quel jour de la semaine sommes-nous ? 


/ 1 

.../i 
.../i 
.../i 


...IS 


- Dans quelle ville sommes-nous ? 

- Quel est le département ? 

- Dans quelle région ? 

- Quel est le nom de l'hôpital ? 

- A quel étage sommes-nous ? 


.../i 
.../i 
.../i 
.../i 

„/i 


... /3 


APPRENTISSAGE: 

Donner 3 noms d'objet (par exemple cigare, fleur, porte) au rythme de 1 
nom par seconde. Demander au patient de répéter les 3 noms immédia- 
tement et compter 1 point par bonne réponse. 
Puis, répéter les 3 mots jusqu'à ce qu'ils soient appris par le patient. 


,../3 


... / 5 


ATTENTION ET CALCUL : 

Demander au patient de compter à partir de 100 en retranchant 7 à 
chaque fois. Arrêter après 5 soustractions et compter le nombre de 
réponses correctes. 

Si le patient ne peut effectuer cette tâche, demandez-lui d'épeler le mot 
« MONDE - à l'envers. 


... 15 


,../3 


RAPPEL : 

Demander les 3 noms d'objets donnés auparavant et compter 1 point 
par réponse correcte. 


" 


... /8 


LANGAGE : 

- Dénommer un stylo, une montre (1 point par item). 

- Répéter • il n'y a pas de mais, ni de si, ni de et » (1 point si la répétition 
est entièrement correcte). 

- - Prenez un papier dans la main droite, puis pliez-le en deux, puis 
jetez-le par terre > (1 point par item correctement exécuté). 

- Ecrire une phrase spontanée (au moins 1 sujet, 1 verbe et sémantique- 
ment correcte). 

- Ecrivez sur une feuille ■ FERMEZLES YEUX » et faites-le exécuter par le 
patient. 


...11 

... n 

... /3 

... /I 
.../I 




DESSIN: 

Copier le dessin suivant (1 point si tous les angles sont présents). 
/\ 




... /1 










... I\ 






















^> 




TOTAL : . 


./30 











Démence légère si note < 23, modérée si note < 15 et sévère si note < 5. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTICHOLINESTÉRASIQUES D'ACTION CENTRALI 

i Donépézil 



ARICEPT 


5 rag/j pendant 6 sem. puis augmenter 
éventuellement à 1 mg/j selon la 
réponse clinique 


28 cp. 5 mg 
28 cp. 10 mg 


84,85 
84,85 


I 
I 


65% 
65% 


3,03 
3,03 



■ Rivastigmine 



EXELON 


Dose initiale = 1,5 mg matin et soir 


28 gél. 1,5 mg 


45,91 




65% 


1,64 


Puis atteindre 3 à 6 mg matin et soir 


56 gél. 1,5 mg 


88,1 




65% 


1,57 


par paliers de 3 mg/j tous les 1 5 j 


28 gél. 3 mg 


45,91 




65% 


1,64 


56 gél. 3 mg 


88,1 




65% 


1,57 




28 gél. 4,5 mg 


45,91 




65% 


1,64 




56 gél. 4,5 mg 


88,1 




65% 


1,57 




28 gél. 6 mg 


45,91 




65% 


1,64 




56 gél. 6 mg 


88,1 




65% 


1,57 




1 fl. 50 mL sol. buv. 


45,41 




65% 


45,41 




2 mg/mL 











■ Galantamine 



REMINYL 


Dose initiale : 8 mg/j 


en 2 prises 


56 


cp. à 4 mg 


61,68 




65% 


1,1 


pendant 4 sem. 


28 


gél. LP à 8 mg 


61,68 




65% 


2,2 


Dose d'entretien : 16 


mg/j en 2 prises 


56 


cp. à 8 mg 


80,05 




65% 


1,43 


pendant 4 sem. 


56 


cp. à 12 mg 


94,97 




65% 


1,7 


Dose max. : 24 mg/j 




28 


gél. LP à 16 mg 


80,05 




65% 


2,86 






2S 


gél. LP à 24 mg 


94,97 




65% 


3,39 






1 a 


. sol. buv. de 100 mL 


68,23 




65% 


68,23 






à 4 


mg/mL 











Propriétés 

Anticholinestérasique d'action centrale. 
Donépézil : pic en 3-4 h, demi-vie de 70 h, pas 
d'interaction avec la nourriture, excrétion rénale. 
Rivastigmine : absorption complète, pic en 1 h, 
diminution de la vitesse d'absorption avec la nour- 
riture, demi-vie de 1 h, élimination rénale. 
Galantamine : pic en 1 h, diminution de la 
vitesse d'absorption en 1 h. 

Indications 

Formes légères à modérément sévères de la 
maladie d'Alzheimer. 



Contre-indications 

Hypersensibilité au produit. 

Effets secondaires 

Troubles digestifs (nausées, vomissements, 
diarrhée), crampes. 

Asthénie, anorexie, agitation et agressivité. 

Interactions médicamenteuses 

Théophylline (diminution de sa clairance), 
cholinomimétiques et anticholinergiques, 
AINS. 
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ANTAGONISTES DES RECEPTEURS NMDA 

i Mémantine 



EBIXA 


La posologie doit être atteinte 

progressivement : 

l re sem. : 5 mg le matin 

2 e sem. : 5 mg matin et soir 

3 e sem. : 10 mg le matin et 5 mg le soir 

4 e sem. : 1 mg matin et soir 


56 cp. à 10 mg 
100 cp. à 10 mg 
1 fl. cpte-gttes de 50 g 
(1 gtte = 0,5 mg) 


93,44 
83,99 


I 
I 
I 


65 % 
NR 
65 % 


1,67 
83,99 



Propriétés 

Antagoniste non compétitif des récepteurs 
NMDA. 

Biodisponibilité de 100%; élimination uri- 
naire. 

Indications 

Formes modérément sévères à sévères de la 
maladie d'Alzheimer. 

Contre-indications 

Hypersensibilité au produit. 
Insuffisance rénale sévère. 

Effets secondaires 

Troubles digestifs (diarrhée). 



Asthénie, anxiété, confusion, hallucinations, 
céphalée, vertiges, crise convulsive. 
Augmentation de la libido, cystite. 

Interactions médicamenteuses 

Mémantine : augmentation des effets de la L- 
dopa, des agonistes dopaminergiques et des 
anticholinergiques. 

Diminution des effets des barbituriques et des 
neuroleptiques. 

Risque de psychose avec l'amantadine. 
Augmentation des taux plasmatiques de mé- 
dicaments comme la cimétidine, la raniti- 
dine, la quinine, la quinidine et la nicotine. 
Diminution des taux de Phydrochlorothia- 
zide. 



ALCOOLISME - COMPLICATIONS 
NEUROLOGIQUES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'alcoolisme est un trouble de conduite se ca- 
ractérisant par l'abus et la dépendance à l'al- 
cool. 

Une consommation de plus de 40 à 60 g d'al- 
cool par jour pour un homme ou de plus de 
20 à 40 g par jour pour une femme est géné- 
ralement considérée comme risque majeur 
d'atteinte à la santé. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les complications neurologiques de l'alcoo- 
lisme peuvent relever de plusieurs causes. 



INTOXICATION AIGUË 

La toxicité directe de l'alcool sur le système 
nerveux peut entraîner des troubles de cons- 
cience allant jusqu'au coma. L'inhibition de 
la production hépatique de glucose par l'al- 
cool entraîne souvent une hypoglycémie qui 
aggrave ce tableau. 

INTOXICATION CHRONIQUE 

Au niveau du système nerveux périphérique, 
elle peut entraîner des polyneuropathies avec 
troubles de la sensibilité. Au niveau du sys- 
tème nerveux central, on observe des démen- 
ces sévères et irréversibles comme le 
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syndrome de Korsakov (oubli à mesure). De 
plus, les accidents vasculaires cérébraux is- 
chémiques et hémorragiques sont plus fré- 
quents chez les alcooliques. 

SYNDROME DE SEVRAGE ALCOOLIQUE, 
DELIRIUM TREMENS 

Un arrêt brutal de l'alcool, par exemple pen- 
dant une hospitalisation, peut fréquemment 
provoquer des crises d'épilepsie. Le delirium 
tremens - autre complication du sevrage bru- 
tal - entraîne un état d'excitation avec trem- 
blement et hallucinations et peut être mortel 
s'il n'est pas pris en charge à terme. 

CARENCES NUTRITIONNELLES, 
NOTAMMENT EN VITAMINES 
Un manque en vitamine B1 (thiamine) en- 
traîne le syndrome de Gayet-Wernicke avec 
confusion ou troubles de conscience, pertur- 
bations des mouvements oculaires et troubles 
d'équilibre et de la marche. Un manque de 
vitamine B6 (pyridoxine) entraîne des poly- 
neuropathies périphériques. Un manque de 
vitamine B12 se manifeste par une anémie et 
des troubles de la marche en rapport avec une 
dégénérescence médullaire. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Signes cliniques d'intoxication aiguë 

Haleine qui sent l'alcool, yeux brillants, langue 
pâteuse, marche ébrieuse, confusion, agitation, 
désinhibition, troubles de la conscience. 

Signes cliniques de sevrage 

Tremblement, sueurs, excitation, hallucina- 
tions, confusion. 



Signes neurologiques d'alcoolisation 
chronique 

Sont souvent associés les signes de polyneu- 
ropathie (troubles de la marche, de l'équili- 
bre, de la sensibilité distale) aux signes 
d'altération cognitive (troubles de mémoire, 
démence). 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Biologie 

Alcoolémie, NFS, plaquettes, TP, transamina- 
ses (ASAT, ALAT), y-GT, bilirubine, albuminé- 
mie, LDH, folates, B12, thiaminémie (B1). 

EMG 

Signes de polyneuropathie. 

TDM/IRM cérébrale 

Démence avec atrophie cérébrale. 

TRAITEMENT 

• Hydratation abondante. 

• Vitaminothérapie (vitamine B1, vitamine 
B6, vitamine PP). 

• Sédation (benzodiazépines) en cas de syn- 
drome de sevrage. 

• Arrêt définitif de l'alcoolisation. 

PRONOSTIC 

L'arrêt d'alcool doit être définitif. Les symptô- 
mes dus aux carences vitaminiques peuvent 
être réversibles après correction du déficit. 
Les complications neurologiques comme la 
polyneuropathie alcoolique ou une démence 
sévère sont en général irréversible. 
Le traitement d'une épilepsie n'est pas possi- 
ble si l'alcoolisation chronique est poursuivie. 




FICHE IN 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Prise en charge d'un patient en pré-delirium 
tremens : cf. Fiche technique p. 998. 



IRMIÈRE 




EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 
Score initial 

< 8 

• Surveillance et réévaluation du score après 
6 h. ► 
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• VAUUM 10 mg/h per os pendant 6 h (sauf 
endormissement). 

• AVLOCARDYL LP 1 cp./j. 
Score à la 6 e heure 

< 8 

• VAUUM : 

• 10 mg/6 h pendant 36 h ; 

• puis /8 h pendant 18 h ; 



• pu is /1 2 h pendant 1 8 h ; 

• puis une fois en 24 h puis arrêt. 

• AVLOCARDYL LP 1 cp./j pendant 7 j. 
<8 

• WU/UM 1 mg/6 h. 

• AVLOCARDYL 1 Cp./j. 

EFFETS SECONDAIRES 

Surveillance de la conscience. Le but est un 
patient calmé mais facilement réveil table. 



Index de sevrage 








1 


2 


3 


Température 


< 37,5 °C 


37,5-38 °C 


38-38,5 °C 


> 38,5 °C 


Fréquence 
cardiaque 


< 80/min 


80-100/min 


> 100- 
120/min 


> 120/min 


Tremblements 


Absents 


Uniquement 
si mains 
en extension 


Spontanément 
aux membres 
supérieurs 


Généralisés 


Conscience 


Normale 


Ralentie 


Somnolent 


Stuporeux 


Agitation 


Absente 


Modérée 


Importante 


Non 

contrôlable 


Sueurs 


Absentes 


Paumes 


Paumes 
et front 


Généralisées 


Hallucinations 


Absentes 


Transitoires, 
critiquées 


Permanentes, 
critiquées 


Non 

critiquées 



Surveillance de la fonction respiratoire (satu- 
ration, fréquence respiratoire), car le diazé- 
pam peut entraîner une détresse respiratoire. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Expliquer la maladie : 

• Une dépendance alcoolique ne peut pas 
être guérie sans une aide professionnelle. Il ne 
faut jamais essayer de faire un sevrage soi- 
même sans surveillance et prescriptions mé- 



dicales (risque de complication grave comme 
crise d'épilepsie, delirium Lremens). 

• Pour diminuer le risque de rechute après un 
sevrage, il faut aussi rechercher la cause sous- 
jacente de la dépendance. Ceci nécessite un 
travail psychologique et/ou psychiatrique ap- 
profondi. 

• Si l'intoxication alcoolique est poursuivie, 
elle entraînera des séquelles irréversibles, no- 
tamment neurologique et hépatique. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

PRISE EN CHARGE D'UN PATIENT EN PRÉ-DELIRWM TREMENS 

• Chambre d'isolement éclairée. 

• Hydratation (per os, IV ou SC), 3-6 L/j, avec apport calorique (jus de fruits, bouillon). 

• Vitamine B1 (thiamine, BEWTINE, ampoule à 100 mg) : 500 mg à 1 g/24 h en IV. ► 
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• Vitamine B6 (BECIIAN, amp. à 250 mg) : 1-2 amp./24 h IM ou IVL. 

• Vitamine PP (nicobion) : 1 à 2 cp./j. 

• Oméprazole 40 mg/24 h en IVL (20-30 min). 

• VAL1UM et AVLOCARDYL selon l'index de sevrage (cf. p. 998). 

Attention ï A cause du risque de déclencher une encéphalopathie de Wernicke, il ne faut 
pas mettre une perfusion contenant du glucose avant d'avoir donné de la vitamine B1. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



VITAMINOTHÉRAPIE B1 ET B6 
■ Vitamine B1 (ou thiamine] 



BENERVA 


Traitement d'attaque : 500 à 1 g/j 
Traitement d'entretien : 250-500 mg/j 
Inj. IM : même posologie sous 
surveillance médicale stricte 


40 cp. 250 mg 
3 amp. 1 00 mg 
1 amp. 500 mg 


5,86 
1,67 
1,67 




NR 

35% 
35% 


0,15 
0,56 
1,67 


BEVITINE 


Idem BÉNERVAper os 
Voie inj. IM seulement 


20 cp. 250 mg 
5 amp. 1 00 mg 


3,6 
2,81 




NR 

35% 


0,18 
0,56 



Propriétés 

Bonne absorption digestive sauf en cas de 
gastrite éthylique concomitante. Élimination 
urinaire. Les réserves de l'organisme ne per- 
mettent de couvrir que 8 j en cas de carence 
d'apports. 

Indications 

Béribéri. 

Alcoolisme : prévention des états carentiels, 
polynévrites, encéphalopathie de Gayet-Wer- 
nicke. 



■ Vitamine B6 (ou pyridoxine] 



BECILAN 


Voie orale : 250 mg à 1 g/j 
IV ou IM: 100 à 750 mg/j 


40 cp. 250 mg 
5 amp. 250 mg 


4,88 
2,83 




NR 

35% 


0,12 
0,57 


PYRIDOXINE AGUETTANT 


IV ou IM: 250 mg à 1 g/j 


100 amp. 250 mg 


HOP 




NR 




VITAMINE B6 RICHARD 


Per os : 250 à 750 mg/j 


20 cp. quadriséc. 
250 mg 


3,03 




NR 


0,15 


Propriétés 


Indications 











Absorption rapide, élimination urinaire. Prophylaxie et traitement des états carentiels 

en vitamine B6. 



Proposée à fortes doses dans certains syndro- 
mes douloureux d'origine neurologique ou 
rhumatologique. 

Contre-indications 

Intolérance connue au produit. 

Effets secondaires 

Formes injectables : surveillance médicale 
stricte en raison des risques d'hypotension et 
exceptionnellement de choc anaphylactique. 
Douleurs au point d'injection. 



Licence enqc-1 86-31 8067-000000085333 accordée le 29 juin 201 1 à 
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Précautions d'emploi 

Risque de choc anaphylactique avec les solu- 
tions injectables. 

Effets secondaires 

Risque de neuropathies sensitives en cas de 
surdosage (fortes doses > 2 g/j ou traitements 



prolongés). Réversibles en 6 mois environ 
après arrêt du traitement. 

Interactions médicamenteuses 

La vitamine B6 diminue l'action de la lévo- 
dopa par stimulation de la dopadécarboxy- 
lase périphérique. 



NEUROPATHIES PERIPHERIQUES DIFFUSES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Il s'agit d'une atteinte du système nerveux pé- 
riphérique (SNP). Le SNP comprend les mo- 
toneurones situés dans la corne antérieure de 
la moelle avec leurs axones jusqu'à la jonc- 
tion neuromusculaire, ainsi que les fibres sen- 
sitives qui quittent la moelle par la racine 
postérieure. Les nerfs crâniens, à l'exception 
du premier (nerf olfactif) et du deuxième (nerf 
optique), font également partie du SNP. 
On distingue les polynévrites, les multinévri- 
tes et les polyradiculonévrites. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

POLYNÉVRITES 

Atteinte diffuse de la fibre nerveuse, le plus 
souvent axonale, bilatérale et symétrique. 
L'hypoesthésie (diminution de la sensibilité) 
est typiquement en chaussettes, en gants puis 
en tablier abdominal et en calotte sur le cuir 
chevelu, ce qui traduit une atteinte des fibres 
les plus longues. Les lésions des fibres de petit 
calibre se traduisent par des troubles de la 
sensibilité thermoalgique (à la température ou 
à la douleur), les fibres de plus gros calibre 
par des troubles de la sensibilité proprio-cep- 
tive (sens de position des articulations). Il 
existe parfois une atteinte neurovégétative (ré- 
gulation de la fréquence cardiaque, de la 
pression artérielle, de la température). 



Le diabète et l'alcoolisme sont les deux cau- 
ses les plus fréquentes et représentent 50 % 
des étiologies. 

MULTINÉVRITES 

Atteinte successive et asymétrique de plu- 
sieurs troncs nerveux. 

Sont donc atteints les troncs nerveux périphé- 
riques, tels que les nerfs médian, radial, cubi- 
tal, crural, sciatique, poplité externe ou 
interne, ou bien les paires crâniennes. L'évo- 
lution se fait par poussées. 
Les principales étiologies sont la lèpre (cas 
importés en France), le diabète et les vascu- 
larites (telles que la PAN, le Churg and Strauss 
ou le Wegener, le lupus, la polyarthrite rhu- 
matoïde, la cryoglobulinémie). On peut aussi 
retrouver le VIH, la maladie de Lyme, la por- 
phyrie, les infiltrations néoplasiques et des 
maladies familiales plus rares. 

POLYRADICULONÉVRITES 

Atteinte démyélinisante segmentaire et focale 
touchant les racines nerveuses, mais aussi les 
plexus et les troncs nerveux, résultant d'une 
inflammation dans les zones de contact 
nerf/sang. 

La principale forme est le syndrome de 
Cuillain-Barré (cf. Polyradiculonévrite aiguë 
inflammatoire - Syndrome de Guillain-Barré 
p. 1 002). Il existe aussi des formes chroniques 
dont les étiologies sont le VIH, les dysglobu- 
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linémies, les néoplasies, les maladies de sys- 
tème, la maladie de Lyme et le lymphome. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le diagnostic repose sur un examen clinique 
minutieux pour cartographie!" les zones hy- 
poesthésiques et en déduire une topographie 
tronculaire, longueur-dépendante ou autre. 
La chronologie est aussi un précieux argu- 
ment diagnostique. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Biologie 

Les examens recherchent la cause, orientés 
par l'interrogatoire et le contexte clinique. 
Sont systématiques ou presque : glycémie et 
HbA1C, bilan hépatique avec y-GT, sérolo- 
gies hépa-tites B, C et VIH, électrophorèse des 
protéines plasmatiques, dosage folates et vita- 
mine B12, recherche de cryoglobulinémie, 
T4 et TSH. 

Électromyogramme 

Il permet de préciser la sévérité de l'atteinte, 
si celle-ci est axonale ou démyélinisante. 

Ponction lombaire 

Elle est parfois réalisée dans le bilan étiologi- 
que. 



Biopsie neuromusculaire 

Elle est réalisée sous anesthésie locale dans le 
territoire du nerf sciatique poplité externe ou 
du musculocutané le plus souvent. Cela con- 
siste en un prélèvement d'un échantillon de 
nerf et de muscle, si possible dans un territoire 
atteint, pour pouvoir réaliser un diagnostic 
histologique. 

TRAITEMENT 

Il faut en premier lieu traiter la cause : arrêter 
l'intoxication alcoolique, mieux équilibrer le 
diabète... pour ralentir l'évolution de l'at- 
teinte neurologique. Pour les atteintes dans le 
cadre de vascularites, on proposera des trai- 
tements lourds type immunosuppresseurs ou 
des immunoglobulines IV. 
Il y a parfois des douleurs neurogènes asso- 
ciées que l'on peut traiter par des antalgiques 
classiques, mais plus efficacement par des an- 
talgiques de la famille des antidépresseurs ou 
des antiépileptiques : benzodiazépine (R/VO- 
TRIL), tricyclique (ANAFRANIL), carbamazé- 

pine (TÉCRÉTOL) OU NEURONTIN. 

PRONOSTIC 

Il est fonction de l'étiologie. 

La récupération n'est pas toujours possible ; 

sinon, elle peut se faire sur plusieurs mois. 



EXAMENS 

Biopsie neuromusculaire : 

• Après une biopsie au tiers inférieur de la 
jambe, le membre est surélevé et l'appui est 
évité pendant 24 h à 48 h pour éviter l'œdème. 

• Le pansement est refait le lendemain, puis 
surveillance quotidienne de la cicatrice; les 
fils sont enlevés au 8 e jour. 

• Le patient est informé de la possibilité four- 
millements et d'anesthésie en aval de la biop- 
sie ; ces signes peuvent régresser mais pas 
toujours. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Les douleurs neurogènes sont souvent des 
douleurs chroniques et l'efficacité et la tolé- 
rance des traitements doivent être évaluées le 
plus « objectivement » possible pour éviter 
une escalade thérapeutique potentiellement 
dangereuse (cf. Fiche technique p. 1002). 
Le traitement préventif de la douleur est par- 
fois plus efficace et il faut savoir traiter préco- 
cement pour ne pas laisser la douleur 
s'installer. L'appréhension anxieuse rend 
l'évaluation ensuite très difficile. ► 
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Les antalgiques centraux créent souvent une 
somnolence; ils sont donnés de manière très 
progressive selon la tolérance du patient en com- 
mençant le soir, par exemple pour le RIVOTRIL 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

Encourager au bon équilibre du diabète et au 
maintien du sevrage alcoolique. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

ÉVALUATION DE LA DOULEUR 

Il existe plusieurs moyens d'évaluer la douleur : 

• Les propos du patient mais aussi ses mimiques du visage lors des soins, de la toilette et 
des manipulations sont de précieux indicateurs. Bien sûr, ces éléments sont très subjectifs. 

• L'échelle visuelle analogique permet de chiffrer entre zéro et 10 ou zéro et 100 l'intensité 
de la douleur. Le patient situe, sur une ligne non graduée, à quel niveau il évalue sa douleur 
entre le visage souriant (Absence totale de douleur) et le visage grimaçant (Douleur maximale 
ressentie par le passé ou imaginable), l'infirmière reporte le chiffre correspondant au verso 
de la réglette prévue à cet effet. 

• Dans la même idée, le patient peut lui-même chiffrer sa douleur entre et 10 ou et 
100 selon les mêmes définitions. 

Il est aussi important de noter si la douleur est plus diurne ou nocturne, afin de mieux 
répartir les antalgiques sur 24 h. 



POLYRADICULONEVRITE AIGUË 
INFLAMMATOIRE - SYNDROME 
DE GUILLAIN-BARRÉ 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Le syndrome de Guillain-Barré est une poly- 
radiculonévrite aiguë. Elle louche [es racines 
des nerfs, les plexus ou les troncs nerveux et 
même les paires crâniennes et les fibres végé- 
tatives, par disparition des gaines de myéline 
qui permettent la bonne conduction de l'in- 
flux nerveux. 

Le déficit s'installe en quelques semaines 
(phase d'extension), puis on observe une sta- 
bilité des lésions neurologiques (phase de pla- 
teau) et, enfin, une phase de récupération sur 
plusieurs semaines voire plusieurs mois. 
Le pronostic vital est mis en jeu par l'atteinte 
respiratoire et par les troubles dysautonomi- 



ques pouvant donner des troubles de la pres- 
sion artérielle et du rythme cardiaque avec 
éventuel arrêt cardiaque. Ces patients sont 
donc souvent hospitalisés à proximité d'une 
réanimation. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La physiopathologie est mal connue. Il s'agit 
probablement d'un trouble dysimmunitaire. 
Dans 40 % des cas, on retrouve une infection 
virale, une diarrhée, une vaccination dans les 
semaines précédentes. 

Tous les âges de la vie sont touchés, même 
les enfants. L'incidence est de 1,5 pour 
100 000 habitants. 
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DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

L'examen clinique retrouve une abolition des 
réflexes ostéotendineux et le déficit sensitivo- 
moteur. 

Il recherche une atteinte respiratoire (néces- 
sité de ventilation assistée), des troubles de la 
déglutition (pose de sonde naso-gastrique) et 
des troubles neurovégétatifs. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Bilan biologique standard : l'hyponatrémie 
est fréquente. 

• Ponction lombaire : elle retrouve une disso- 
ciation albuminocytologique (augmentation 
de la protéinorachie avec absence de réaction 
cellulaire). 

• Électromyogramme : il confirme l'atteinte dé- 
myélinisante avec ralentissement des vitesses de 
conduction nerveuse et blocs de conduction. 

TRAITEMENT 

Il existe deux types de traitement à visée éco- 
logique : 

FICHE IN 



• Plasmaphérèse : 4 à 6 échanges selon la 
gravité, à la fréquence d'un par 48 h, qui 
« épure » les immunoglobulines du patient. 

• Veinoglobulines : ces immunoglobulines 
extérieures « modulent » celles du patient. 
Ces deux thérapeutiques sont mises en place 
durant la phase d'extension. Elles limitent 
l'extension de la paralysie, raccourcissent la 
phase de plateau et accélèrent la reprise de la 
marche. 

Des traitements symptomatiques sont associés 
tels que des HBPM préventives, des protec- 
teurs gastriques. 

PRONOSTIC 

À la phase d'extension, il existe un risque de 
décès. La récupération est longue mais sou- 
vent complète ; elle correspond à la repousse 
des gaines de myéline. Les patients nécessi- 
tent régulièrement une prise en charge en réé- 
ducation au décours. 



IRMIÈR 



EXAMENS 

L'électromyogramme permet d'explorer le 
fonctionnement du système nerveux périphé- 
rique, de la jonction neuromusculaire et du 
muscle. Cet examen ne présente pas de con- 
tre-indication. Il faut informer le patient au 
préalable de l'utilisation de stimulations élec- 
triques désagréables voire douloureuses. La 
durée de l'examen est de 20 min à 40 min ; 
il peut parfois être réalisé au lit. 
La ponction lombaire est réalisée par le mé- 
decin, aidé par l'infirmière (cf. Fiche techni- 
que, chapitre Méningite p. 929). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Dans les formes peu sévères, le patient est 
hospitalisé en structure non réanimatoire. 



La surveillance est rapprochée : 

• déglutition avant chaque repas (cf. Fiche 
technique p. 1 004) ; 

• fréquence respiratoire 3 fois/j ; 

• surveillance cutanée. 

Dans les formes graves, le patient est transféré 
en structure de soins intensifs avec mise en 
place d'un scope, d'une sonde naso-gastri- 
que, d'une sonde urinaire et, si besoin, d'une 
ventilation assistée. 

Il faut rester en alerte car la mobilisation des 
patients dysautonomiques peut entraîner des 
déséquilibres tensionnels ou des arrêts cardia- 
ques. Les retournements lors de la toilette, par 
exemple, sont des gestes à surveiller. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Le traitement est habituellement efficace en 
quelques jours. Il est toujours difficile de dire 
pour un patient donné si la stabilisation neu- ► 
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^ rologique est due au traitement ou s'il s'agit 
de l'évolution spontanée. 
Elle s'évalue sur letesting musculaire, la déglu- 
tition et l'efficacité de la fonction respiratoire. 
Cette amélioration peut être subjective pour le 
patient et l'IDE, confirmée par les médecins. 
EFFETS SECONDAIRES 
La perfusion d'immunoglobulines polyvalen- 
tes peut provoquer une réaction méningée, 
des frissons, de la fièvre ou des phénomènes 
allergiques. Tous ces événements devront être 
signalés rapidement au médecin. 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il existe parfois des récidives, le patient doit 
apprendre à signaler tout élément neuro-logi- 
que nouveau. 

Les troubles de la sensibilité profonde sont 
fréquents et méconnus des patients. Ils occa- 
sionnent des chutes, surtout la nuit quand le 
patient n'a plus de repères visuels. L'en infor- 
mer et mettre à disposition le pistolet ou le 
bassin. On peut aussi lui proposer d'être ac- 
compagné pour aller aux toilettes si la déam- 
bulation est possible. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

PRISE EN CHARGE DES TROUBLES DE LA DÉGLUTITION 

Les troubles de la déglutition peuvent provoquer des fausses routes, avec éventuellement 
désaturation, et des pneumopathies d'inhalation. La prévention est donc primordiale : 

■ Veiller à la bonne installation du patient assis ou au moins semi-assis. La tête est en dis- 
crète flexion, dans l'axe du tronc. 

■ En cas de suspicion de fausses routes, on débutera l'alimentation par de l'eau gélifiée puis 
par des yaourts, crèmes et compotes. L'eau gazeuse réfrigérée est un bon intermédiaire car 
la stimulation des bulles et du froid facilite les réflexes de déglutition. L'eau plate est ensuite 
proposée avec prudence. 

■ En cas de fausse route, interrompre immédiatement l'alimentation. 

■ L'utilisation de pailles ou de verre type « canard » facilite souvent l'autonomie du patient 
pour boire seul ; mais les lèvres sont mal placées pour le premier temps buccal de la déglu- 
tition et cela peut créer des fausses routes, d'autant que le patient a souvent la tête contor- 
sionnée. 

■ Attention ! Le bol de café au lait du petit déjeuner réunit toutes les difficultés de la dé- 
glutition (patient souvent moins bien installé au réveil et moins attentif, consistance liquide, 
sans bulles et tiède). 

Si les troubles de déglutition persistent, on proposera une sonde naso-gastrique d'alimenta- 
tion passée chez un patient semi-assis, voire une gastrostomie sur du plus long terme. S'il 
existe des fausses routes et pneumopathies d'inhalation à la salive, on peut mettre en place 
une trachéotomie avec ballonnet à basse pression pour protéger les voies respiratoires. Ces 
décisions sont prises médicalement après réflexion. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



IMMUNOGLOBULINES POLYVALENTES - VOIE INTRAVEINEUS 
■ Immunoglobulines polyvalentes 



TEGELINE 


Dans la polyradiculonévrite aiguë : 
0,4 g/kg/j pendant 5 j en IV lente 
ou 1 g/kg/j pendant 2 j en IV lente 


1 fl. 0,5 g dans 10 mL 
1 fl. 2,5 g dans 50 mL 
1 fl. 5 g dans 100 mL 
lfl. 10 g dans 200 mL 




I 
I 
I 
I 


NR 
NR 
NR 
NR 





VOIE SOUS-CUTANÉE 



Immunoglobulines humaines polyvalentes, pour administration extravasculaire 



VIVAGL0BIN 


0,4 à 0,8 mg/kg/mois 


1 fl. 160mg/mL 
1011. 160 mg/mL 




I 
I 


NR 
NR 





Propriétés 

Immunoglobulines polyvalentes d'origine hu- 
maine. Demi-vie d'environ 30 j, variable se- 
lon le statut immunitaire du receveur. 
Conditions de prescription et de délivrance 
particulières. Réservées aux hôpitaux. 

Indications 

Traitement substitutif des déficits immunitai- 
res primitifs ou secondaires. 
Allogreffe de cellules souches hématopoïéti- 
ques et transplantation d'organe. 
Traitement modulateur des maladies auto-im- 
munes et systémiques : purpura thrombopéni- 
que idiopathique, maladie de Kawasaki. 
Polyradiculonévrite chronique. 
Infections bactériennes récidivantes chez 
l'enfant infecté par le VIH. 

Contre-indications 

Hypersensibilité aux immunoglobulines ho- 
mologues (notamment patient ayant un déficit 
en IgA avec anticorps anti-lgA). 

Précautions d'emploi 

Voie intraveineuse stricte. 



Débit initial de 1 mL/kg/h pendant 30 min. 
Puis augmentation jusqu'à 4 mL/kg/h maxi- 
mum. 

Effets secondaires 

Élévation de la créatinine, insuffisance rénale 
aiguë. 

Réaction méningée aseptique. 
Frissons, hyperthermie, céphalées, nausées, 
vomissements, allergie, arthalgies modérées. 
Rarement : hypotension, choc anaphylacti- 
que. 



Le risque de transmission d'agents infectieux 
connus ou inconnus est faible mais persiste 
malgré : 

— des contrôles stricts effectués lors de la sé- 
lection des dons (interrogatoire des donneurs, 
tests de dépistage VIH, VHB et VHC), 

— les procédés d'extraction comportant des 
étapes d'élimination ou d'inactivation virale 
(notamment contre VHC, VIH et VHB). Cer- 
tains virus non enveloppés y sont cependant 
résistants. 



Interactions médicamenteuses 

Elles entravent l'efficacité des vaccins vivants 
atténués (attendre au moins 6 sem.). 
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SCLÉROSE AMYOTROPHIQUE LATÉRALE 
(MALADIE DE CHARCOT) 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La sclérose amyotrophique latérale (SLA) est 
une maladie dégénérative du système ner- 
veux moteur qui touche les cellules nerveuses 
(neurones) situées dans le cortex cérébral 
frontal (premier motoneurone) et dans le tronc 
cérébral et la corne antérieur de la moelle 
(deuxième motoneurone). 
La sclérose latérale primitive est une variante 
rare de la SLA qui touche essentiellement le 
premier motoneurone. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Plus de 90 % des patients présentent des for- 
mes sporadiques sans étiologie retrouvée. 
Les rares formes héréditaires peuvent être 
autosomiques dominantes ou autosomiques 
récessives. 

Chez deux tiers des patients, la maladie dé- 
bute vers l'âge de 55 ans par une faiblesse au 
niveau des pieds et des mains. Chez un tiers 
des patients, la maladie commence plus tard 
vers l'âge de 65 ans par des difficultés pour 
parler et pour avaler dues à une atteinte des 
derniers nerfs crâniens (syndrome bulbaire). 
Les deux formes se complètent progressive- 
ment, atteignant les quatre membres, la pa- 
role, la déglutition et la respiration. 

DIAGNOSTIC 

Selon les critères de la Fédération mondiale 
de neurologie, le diagnostic de SLA repose sur 
des signes lésionnels du premier et du 
deuxième motoneurone dans la région bul- 
baire (territoire des derniers nerfs crâniens), 
cervicale, thoracique et lombaire. Le diagnos- 
tic est probable si le premier et le deuxième 
motoneurone sont touchés dans 2 des 4 ré- 
gions. Il est sûr si les lésions touchent au 
moins 3 des 4 régions. 



Le diagnostic de l'atteinte neuronale peut se 
faire cliniquement et avec l'aide de l'EMG. 

SIGNES CLINIQUES 

Cliniquement, l'atteinte du premier motoneu- 
rone se traduit par une faiblesse musculaire 
(parésie) et une augmentation du tonus mus- 
culaire à type de spasticité. L'atteinte du 
deuxième motoneurone peut entraîner une 
faiblesse, des fasciculations (activité muscu- 
laire spontanée visible n'entraînant pas de 
mouvement, les muscles « bougent tous 
seuls »), des crampes et éventuellement une 
atrophie musculaire. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

L'EMG peut montrer les signes d'atteinte neu- 
ronale même dans les régions encore asymp- 
tomatiques. 

Des tests génétiques sont disponibles pour 
quelques-unes des rares formes héréditaires. 

TRAITEMENT 

Le RILUTEK (riluzol), un antiglutamate non 
spécifique, ralentit l'évolution de la maladie 
avec une efficacité d'autant plus importante 
qu'il est introduit précocement. 
Un traitement symptomatique par une réédu- 
cation individuelle et une prise en charge 
adaptée du handicap est important pour assu- 
rer une meilleure qualité de vie. 
Les patients présentent souvent une constipa- 
tion qui doit être traitée régulièrement par des 
laxatifs. 

Les patients avec troubles de la déglutition et 
perte de poids peuvent bénéficier d'une gas- 
trostomie. 

L'insuffisance respiratoire peut être traitée par 
oxygénothérapie à domicile. Dans les stades 
plus avancés, compte tenu du mauvais pro- 
nostic, il faut éviter une intubation en cas 
d'aggravation respiratoire. 
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PRONOSTIC 



La moitié des patients décède dans les 3 an- 
nées qui suivent le diagnostic. Après 6 ans, 
seulement un tiers des patients est encore en 
vie. Seul un quart des patients vit plus de 
10 ans avec la maladie. 



La plupart des patients décèdent suite à des 
problèmes respiratoires, soit par mort su- 
bite, soit par insuffisance respiratoire pro- 
gressive, compliquée de surinfections 
pulmonaires. 



: ICHE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

La posologie du RILUTEK est de 1 cp. toutes 
les 12 h. Ce traitement ralentit l'évolution de 
la maladie d'environ 30 %, tous les patients 
étant répondeurs, sans facteur prédictif. 

EFFETS SECONDAIRES 

Le plus fréquemment, on observe des nausées, 
des vomissements ou une asthénie. Plus rare- 
ment, on retrouve une élévation des transami- 
nases hépatiques (contrôle du bilan hépatique 
tous les mois pendant les 3 premiers mois du 
traitement, puis tous les 3 mois) ou une neu- 
tropénie (contrôle de la NFS en cas de fièvre). 
Les réactions allergiques sont très rares. 



L'incidence de la SLA est estimée à environ 
0,43 nouveaux cas par an pour 
100 000 personnes et sa prévalence entre 
1,2 et 1,4 pour 100 000 personnes. 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il faut établir une relation de confiance avec 
le patient. Les patients connaissent en général 
très bien leur maladie, son évolution et le pro- 
nostic, et il ne faut pas essayer de leur dissi- 
muler la vérité. Toutefois, il ne faut pas 
oublier de souligner les points positifs, notam- 
ment le fait que 20 % des SLA restent stables 
pendant des années, et que le traitement par 
RILUTEK ralentit l'évolution de la maladie. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



INHIBITEUR GLUTAMATERGIQl 
■ Riluzole 



RILUTEK 


1 cp. x 2/j 


| 56 cp. 50 mg 


348,71 I 


| 65 % 6,23 



Propriétés 

Mécanisme d'action incertain : le riluzole 
agirait par inhibition glutamatergique. 
Absorption rapide, liaison aux protéines plas- 
matiques (97 %), demi-vie de 9 à 15 h, élimi- 
nation essentiellement urinaire. 

Indications 

Sclérose latérale amyotrophique. 

Contre-indications 

Allergie. 



Maladie hépatique ou transaminases > 3N 
avant la mise en route du traitement. 
Grossesse et allaitement. 

Précautions d'emploi 

Utilisation prudente en cas d'atteinte hépati- 
que. Contrôle des transaminases avant la mise 
en route du traitement, tous les mois pendant 
3 mois puis tous les 3 mois. Arrêt du traite- 
ment si transaminases > 5N. 
Contrôle de l'hémogramme si syndrome fé- 
brile à la recherche d'une neutropénie. 
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Pas d'étude réalisée chez l'enfant. 

Effets secondaires 

Les plus fréquents sont l'asthénie, les nausées, 
l'élévation habituellement transitoire des tran- 
saminases (arrêt du traitement si ALAT > 5N). 



Moins fréquents : douleurs abdominales, vo- 
missements, tachycardie, somnolence. 
Neutropénie rare mais pouvant être sévère. 

Prescription initiale par un neurologue 
hospitalier, puis renouvellement possible par 
tout médecin. 



MYOPATHIES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La myopathie est une pathologie touchant le 
muscle. Elle se traduit par un déficit moteur 
(perte de force musculaire) et parfois aussi par 
des douleurs musculaires. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Il existe deux grands groupes de myopathies : 
les myopathies héréditaires et les myopathies 
acquises. 

MYOPATHIES HÉRÉDITAIRES 

Parmi les myopathies héréditaires, la plus 
connue et la plus fréquente est la myopathie 
de Duchenne, ou dystrophie musculaire de 
Duchenne. Elle atteint 1 garçon sur 3 000 à 
5 000 naissances masculines. Elle est liée à 
une mutation du gène d'une protéine du cy- 
tosquelette du muscle. Les premiers signes ap- 
paraissent vers 2/3 ans, avec un retard de la 
marche et des chutes fréquentes, puis une 
scoliose et un état grabataire vers 10 ans ; les 
troubles cardiorespiratoires entraînent un dé- 
cès souvent vers 20 ans. 
D'autres myopathies héréditaires ont un pro- 
nostic plus variable : maladie de Steinert, 
myopathie facio-scapulo-humérale, myopa- 
thie des ceintures, myopathie oculaire... 

MYOPATHIES ACQUISES 

Parmi les myopathies acquises, les étiologies 
sont diverses : 

• Certaines endocrinopathies, comme le syn- 
drome de Cushing (hypercortisonisme), 



l'hypo- et l'hyperthyroïdie, peuvent au sein 
d'autres symptômes créer un déficit muscu- 
laire. 

• Les toxiques, comme l'alcool ou les amphé- 
tamines, et quelques médicaments comme les 
corticoïdes, l'AZT, les fibrates et la colchicine 
sont aussi en cause. 

• Les polymyosites sont des affections inflam- 
matoires rares mais graves d'origine auto-im- 
mune. Il existe très souvent des douleurs 
musculaires, une altération de l'état général 
et un syndrome inflammatoire biologique. 
Dans les dermato-polymyosites, il existe aussi 
des lésions cutanées. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

On cherche tout d'abord à confirmer la myo- 
pathie par l'examen clinique. 
En plus de la perte de force musculaire, le 
diaphragme, le cœur, la sphère ORL étant 
aussi des muscles, il peut s'y associer des 
troubles respiratoires, cardiaques et de déglu- 
tition, qui font toute la sévérité de certaines 
myopathies. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Dosage des CPK (enzymes musculaires). 
Leur augmentation sanguine témoigne de la 
destruction musculaire. 

• Électromyogramme qui montre un tracé 
trop riche pour l'effort fourni et élimine une 
atteinte du nerf. 
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Puis, les examens recherchent l'étiologie de 
la myopathie : 

• bilan T4, TSH, cortisol pour éliminer une 
endocrinopathie ; 

• syndrome inflammatoire avec NFS et CRP ; 

• des dosages d'auto-anticorps comme les 
anticorps antinucléaires ou, plus spécifique- 
ment, J01 . Des recherches génétiques seront 
demandées selon le contexte ; 

• la biopsie musculaire, qui permet de préci- 
ser le diagnostic des myopathies inflammatoi- 
res. 

La myoglobinurie est un déchet de la destruc- 
tion du muscle. Son accumulation dans le 
sang peut abîmer les reins. Son dosage est 
donc recommandé pour prévoir une hyperhy- 
dratation si nécessaire. 

TRAITEMENT 

Pour les formes héréditaires, il n'existe mal- 
heureusement pas de traitement spécifique. 
On propose souvent une prise en charge en 
kinésithérapie, surtout lorsque l'atteinte respi- 
ratoire s'installe. Une ventilation assistée, 
avec ou sans trachéotomie, permet de sup- 
pléer un temps au déficit des muscles respi- 
ratoires ; elle peut être organisée au domicile. 
Les antibiotiques sont souvent nécessaires 
pour les infections intercurrentes. Un corset 

^ FICHE IN 

EXAMENS 

L'électromyogramme se fait à partir de petites 
électrodes que le médecin pique directement 
dans le muscle. Cet examen peut être doulou- 
reux : le patient doit en être averti. Pour les 
enfants, on pourra appliquer de YEMLA au 
préalable. 

La biopsie musculaire est réalisée sous anes- 
thésie locale dans un muscle déficitaire pour 
apporter le plus d'informations au diagnostic 
(cf. Fiche technique p. 1010). 



de type Garchois permet d'accompagner la 
croissance du rachis pour opérer d'une sco- 
liose le plus tard possible et dans les meilleu- 
res conditions. Pour maintenir l'autonomie 
des enfants, il existe de nombreuses aides 
techniques comme le fauteuil roulant électri- 
que ou les mini joysticks permettant l'accès à 
l'informatique et à la scolarité pendant le plus 
longtemps possible. Cette prise en charge spé- 
cialisée se fait au sein d'une équipe pluridis- 
ciplinaire. Un conseil génétique doit être 
proposé aux femmes transmettrices. 
Pour les myopathies acquises liées à un toxi- 
que, un médicament ou une endocrinopathie, 
il convient d'en supprimer la cause. 
Les myosites et dermatomyosites sont traitées 
par corticoïdes en première intention. En cas 
d'échec, des traitements plus lourds comme 
le méthotrexate, YlMUREL voire des échan- 
ges plasmatiques ou des immunoglobulines 
polyvalentes, peuvent être proposés. 

PRONOSTIC 

Il dépend de la cause. 

Pour les myosites inflammatoires, la mortalité 
survient dans 70 % des cas en l'absence de 
traitement. Le risque est lié à la récidive et aux 
rétractions musculotendineuses installées qui 
grèvent le pronostic fonctionnel. 



IRMIÈR 




SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Les corticoïdes peuvent être administrés par 
bolus IV mais le plus souvent, le relais est per 
os. 

Si possible, le traitement est administré le ma- 
tin pour éviter les troubles du sommeil. 
On peut proposer des antalgiques spécifique- 
ment pour les séances de kinésithérapie. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

• Diminution des douleurs mesurées sur 
l'échelle visuelle analogique. ► 
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^ • Diminution du déficit musculaire. On peut 
par exemple observer une reprise des trans- 
ferts du lit au fauteuil et de la marche. La re- 
prise des sauts et de la course est souvent plus 
longue. 

• Le médecin et le kinésithérapeute veilleront 
à l'absence de rétraction musculotendineuse. 

EFFETS SECONDAIRES 

Les effets secondaires sont ceux de la cortico- 
thérapie à haute dose et au long cours (cf. 
Corticothérapie par voie générale, spécialité 
Rhumatologie). On surveillera le poids, la 
pression artérielle et l'ionogramme sanguin 
(glycémie, kaliémie). 

En cas de traitement immunosuppresseur, le 
suivi biologique est rapproché et on surveille 
la fièvre quotidiennement. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Pour les myopathies héréditaires, le pronostic 
péjoratif justifie un soutien psychologique de 
l'entant et de sa famille. L'écoute de l'équipe 



soignante a un rôle important. Les parents 
sont souvent très impliqués dans la prise en 
charge de leur enfant et assurent les soins de 
la vie quotidienne lorsque les enfants sont 
grabataires. L'infirmière peut leur faire parta- 
ger ses connaissances sur les techniques de 
manipulations de l'enfant, l'installation au lit, 
puis sur des soins plus spécifiques comme la 
mise en place de la ventilation assistée, le net- 
toyage de la chemise interne de la trachéoto- 
mie. Il convient de garder les habitudes de 
l'enfant si celui-ci est ponctuellement hospi- 
talisé et de privilégier la relation qu'il a avec 
ses parents. 

Les associations de myopathes sont très mé- 
diatisées via le Téléthon, il faut cependant 
parfois informer les familles de leur existence. 
Pour les myopathies acquises, le patient doit 
apprendre à signaler une rechute éventuelle. 
Des exercices d'auto-étirements sont souvent 
enseignés par les kinésithérapeutes. 
L'observance du traitement et du régime as- 
socié est à encourager. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

BIOPSIE MUSCULAIRE 

Cette biopsie consiste à prélever un fragment musculaire pour l'étudier secondairement en 

anatomopathologie afin de préciser un diagnostic. 

Elle est réalisée au bloc opératoire ou stérilement au lit du patient. 

La zone prélevée est choisie en fonction de l'atteinte clinique, dans une zone déficitaire et 
accessible. On prélève souvent au niveau du deltoïde (épaule) ou du court péronier latéral 
si une biopsie du nerf est associée. 

Une anesthésie locale à la XYLOCAÏNE est réalisée ; on pratique ensuite une incision linéaire 
sur quelques centimètres. Le fragment musculaire est isolé et sera analysé secondairement. 
On s'assure ensuite d'une bonne hémostase locale et la plaie opératoire est suturée. 
Le pansement de la plaie opératoire est surveillé et refait quotidiennement. Si la cicatrisation 
est satisfaisante, les fils sont retirés à J8. 

Le patient ne ressent pas de paresthésies dans une biopsie musculaire isolée car le nerf est 
épargné. 
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MYASTHENIE 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

La myasthénie proprement dite (myasthenia 
gravis) est une maladie auto-immune rare qui 
peut entraîner une faiblesse musculaire fluc- 
tuante de tous les muscles du corps. 
Il y a d'autres syndromes myasthéniques qui 
sont dus à des toxiques (par exemple, botu- 
lisme) ou associés à des tumeurs (paranéopla- 
siques, par exemple le syndrome de Lambert- 
Eaton, souvent en rapport avec un cancer pul- 
monaire). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Dans la myasthénie, les patients fabriquent 
des auto-anticorps qui sont dirigés contre une 
structure musculaire, dénommée la jonction 
neuromusculaire, empêchant ainsi la trans- 
mission du signal nerveux aux muscles. Ceci 
entraîne une fatigabilité anormale des mus- 
cles touchés. Les symptômes sont typique- 
ment fluctuants et varient en fonction de 
l'activité musculaire. À cause de l'activité 
physique pendant la journée, les symptômes 
sont souvent plus marqués le soir, tandis que 
les patients vont mieux le matin au réveil. 
La production des auto-anticorps est souvent 
en rapport avec des anomalies du thymus : 
trois quarts des patients présentent une hyper- 
plasie du thymus ou un thymome (tumeur du 
thymus, en général bénigne). Comme la plu- 
part des maladies auto-immunes, la myasthé- 
nie est plus fréquente chez la femme. 
On distingue une forme généralisée qui tou- 
che tous les muscles du corps et une forme 
oculaire qui touche uniquement les muscles 
des yeux. 

L'atteinte oculaire se traduit par un ptosis uni- 
ou bilatéral et/ou une diplopie. 
Dans les formes généralisées, les muscles de 
l'épaule, de la nuque et de la hanche sont fré- 
quemment touchés. L'atteinte des muscles du 



larynx et du pharynx provoque une dysarthrie 
et des troubles de déglutition. Dans les formes 
graves, il y a aussi une atteinte des muscles 
respiratoires. 

L'importance des symptômes peut varier dans 
le temps. Une aggravation sévère et progres- 
sive en quelques jours est dénommée crise 
myasthénique. Elle survient souvent pendant 
les premières années de la maladie et néces- 
site une hospitalisation en réanimation. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

La faiblesse musculaire varie pendant la jour- 
née en fonction de l'activité du muscle. Typi- 
quement, les symptômes sont absents ou 
moins importants au réveil et s'aggravent au 
cours de la journée. 

Des signes oculaires (diplopie, ptosis) sont fré- 
quemment présents. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Les anticorps anti-RAC (anti-récepteur de 
l'acétylcholine) sont presque toujours élevés 
dans les formes généralisées, mais seulement 
dans 60 % des formes oculaires. Les anticorps 
anti-Musk sont positifs dans la moitié des 
myasthénies séronégatives (sans présence 
d'anticorps anti-RAC). 

L'électromyogramme montre des anomalies 
spécifiques d'atteinte neuromusculaire (« dé- 
crément »). 

Une TDM thoracique est réalisée à la recher- 
che d'un thymome. 

TRAITEMENT 

MÉDICAMENTS 
Traitement anticholinestérasique 

Il existe deux molécules différentes : 

• pyridostigmine (MESTINON) ; 

• ambénonium (MYTEIASE). 
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Traitement immunosuppresseur 

Si le traitement anticholinestérasique est in- 
suffisant : 

• Corticoïdes (premier choix) : par exemple 
CORIANCYL 1 mg/kg. 

• Autres immunosuppresseurs : si les corticoï- 
des sont insuffisants ; par exemple, EN- 
DOXAN, IMUREL. 

Immunoglobulines IV, plasmaphérèse 

En cas de crise myasthénique. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

Une thymectomie systématique est réalisée si 
âge < 60 ans ou en présence d'un thymome. 



PRONOSTIC 

La plupart des patients traités mènent une vie 
normale, mais il ne faut jamais oublier qu'une 
aggravation en forme de crise myasthénique est 
possible même après de nombreuses années. 
Quarante pour cent des patients qui ne pré- 
sentent que des signes oculaires au début de 
la maladie vont développer une myasthénie 
généralisée aux cours des 2 ans à venir. Pour 
les autres, une généralisation est peu probable 
après 4 ans d'évolution. 
Pendant la grossesse, la maladie s'aggrave 
chez 20 % des patientes. Chez 40 %, il y a 
plutôt une amélioration ; 40 % ne présentent 
pas de modification de leurs symptômes. 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



• Les anticorps anti-RAC (anti-récepteur de 
l'acétylcholine) sont dosés de façon systéma- 
tique. 

• Les anticorps anti-Musk sont dosés si les 
anti-RAC sont négatifs. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Cliniquement, amélioration de la fatigabilité 
musculaire, des éventuels troubles de vision 
et de déglutition. 

Pour évaluer la capacité respiratoire, on de- 
mande au patient d'inspirer profondément 
puis de compter le plus longtemps possible 
sans respirer. Le chiffre atteint servira de réfé- 
rence pour les contrôles ultérieurs. 

EFFETS SECONDAIRES 

Ce sont ceux du traitement anti-acétylcho- 
linestérase : crampes abdominales, nausées, 
vomissements, diarrhée, hypersalivation, aug- 
mentation de la sécrétion lacrymale et bron- 
chique, crampes, fasciculation, risque de 
troubles de déglutition et de respiration. 



EDUCATION ET CONSEILS 

EXPLIQUER LE TRAITEMENT 

Expliquer au patient les effets secondaires du 
traitement qui peuvent aussi être des signes 
de surdosage. 

EXPLIQUER LA MALADIE ET SES RISQUES 

La complication la plus redoutée de la myas- 
thénie est la crise myasthénique. Elle peut être 
mortelle à cause de l'atteinte des muscles res- 
piratoires. Les symptômes s'installent en gé- 
néral en quelques jours. Il faut prévenir le 
patient qu'une crise myasthénique peut sur- 
venir à n'importe quel moment de la maladie, 
mais surtout pendant les premières années. Le 
patient doit consulter en urgence dès l'obser- 
vation d'une aggravation de ses symptômes. 
Un patient qui présente des troubles de dé- 
glutition est à grand risque de faire une pneu- 
mopathie d'inhalation, autre complication 
grave de la myasthénie. Les troubles de dé- 
glutition se voient surtout avec le liquide. Au 
moindre doute (par exemple, un patient qui 
tousse après avoir bu de l'eau), il faut interdire 
toutes les boissons. En cas de doute, on peut 
faire un test de déglutition, par exemple avec 
de l'eau gélifiée, pour évaluer la déglutition. ► 
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MÉDICAMENTS CONTRE-INDIQUÉS toujours le médecin de sa maladie lors d'une 

Donner une liste au patient avec les médica- consultation ou d'une prescription de médi- 
ments contre-indiqués. L'éduquer à prévenir caments. O 

LU 

z 

| ( FICHE TECHNIQUE ) 

TEST AU GLAÇON 

La faiblesse musculaire peut être réversible dans la myasthénie après application de froid 
sur un muscle : 

• Emballer un glaçon dans un gant de toilette ou dans un torchon puis mettre le tout dans 
un sac en plastique. 

• Appliquer le glaçon ainsi préparé sur une paupière en ptosis pendant 5 min. 

Le test est positif si on constate immédiatement après un relèvement de la paupière. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

TEST AU TENSILON 
Avant le test : 

• Réaliser un ECG à la recherche des troubles de rythme ou de conduction. 

• S'assurer que le chariot d'urgence avec masque et ballon est disponible, si jamais il faut 
ventiler le patient. 

• Se laver les mains avant toute manipulation de matériel. 

• Préparer une seringue de 10 mL avec 9 mL de sérum physiologique (NaCl 0,9 %) et une 
ampoule de TENSILON (1 mL, 10 mg). 

• Préparer une seringue avec une ampoule d'atropine (1 mg, ampoule de 1 mL). 
Le test doit être réalisé en présence d'un médecin : 

• Injecter 2 mL de la solution de TENSILON en IVL (15-30 s). 

• Attendre 45 s. 

• Si absence d'amélioration des symptômes et bonne tolérance : injecter le reste de la dose 
en IVL (60 s). 

L'effet sur la myasthénie doit être visible en moins d'une minute (par exemple, relèvement 
de paupière, disparition d'une diplopie). L'effet persistera pendant quelques minutes (mais 
pas plus de 5 min). 

Effets secondaires : nausées, vomissements, diarrhées, crampes abdominales, crampes mus- 
culaires, hypersalivation, transpiration, hypotension, bradycardie, laryngospasme, dysphagie, 
augmentation de la sécrétion bronchique, bronchospasme. 
L'antidote en cas de réactions graves est l'atropine en SC ou en IV. 



► 



Médicaments contre-indiqués ou à utiliser avec précaution dans la myasthénie 



Contre-indication absolue 


À UTILISER AVEC PRÉCAUTION 


En anesthésie : curares sauf l'atracurium 
(tracmum) 

Benzodiazépines : flunitrazépam (ROHYP- 
nol) et midazolam (hypnovel) 
Anesthésiques généraux : halothane 
(fluothane) 

Myorelaxants et antispastiques : dantro- 
lène (dantrium), baclofène (liorÉsal), 
chlorproéthazine (neuriplÈge) 
Antibiotiques : aminosides, tétracyclines in- 
jectables et colistine (COLIMYCINÉ) 
Sels de magnésium : DELBIASE, EFtMAG, 10- 
NIMAG, MAGNÉ B6, MAC 2, etc. 
Dérivés de la quinine : quinine [QUININE, 
QUINIMAX, HEXAQUINE, QUINIFORME) ; 

quinidine (cardioquine, longacor, qui- 
nsdurule), etc.; hydroquinidine (SÉRÉ- 
cor) 

Médicaments sulfhydrés : 
D-pénicillamine (trolovol), tiopronine 
(acadione) 


Benzodiazépines : alprazolam (XANAX), bro- 
mazépam (lexomil), chlordiazépoxyde (u- 
brium), clobazam (urbanyl), clonazépam 
(rivotril), clorazépatedipotassique (tran- 
XÈNÈ), clotiazépam (vÉratran), diazépam 
(valium et novazam), estazolam (nucta- 
lon), flunitrazépam (noriel 
et rohypnol), loflazépate d ethyle (vic- 
tan), loprazolam {havlane), lorazépam 
(témesta), lormétazépam (nordaz, praxa- 
DIUM), oxazépam (sÉresta), prazépam (LY- 
sanxia), témazépam (normison), 
tétrazépam (myolastan), tofisopam (SE- 
RIEL), triazolam (halcion). 
Carbamates : méprobamate (ÉQUAN1L, 
PROCAlMADlOL, mÉpronizine), fébarba- 
mate (atrium) 

et phenprobamate (diaflexol). 
Myorelaxants : carisoprodol (FLEXARTAL), 
idrocilamide (srilane), méphénésine 
(dÉcontractyl), méthocarbamol (lumi- 
relax), thiocolchicoside (coltramyl), 
chlormézanone (alinam) 
Hypnotiques : zopiclone (1MOVANE) 
et zolpidem (ST1LNOX) 
Autres : oxybutynine (ditropan), phény- 
toïne (dîlantin et di-hydan), trimétha- 
dione, p-bloquants 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTICHOLINESTÉRASIQUE: 
■ Pyridostigmine bromure 



MESTINON 


4 à 8 cp. en 4 à 6 prises/j 

(1 à 2 cp. dans l'atonie intestinale) 


20 cp. 60 mg 


5,82 




65 % 


0,29 



■ Ambénonium chlorure 



MYTELASE 


3 à 10 cp. en 4 à 6 prises/j 


| 50 cp. séc. 10 mg 


5,68 


I 65 % 0,11 



Licence enqc-1 86-31 8067-000000085333 accordée le 29 juin 201 1 à 
BOHAWES 
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■ Néostigmine 



PROSTIGMINE 


2 à 5 amp. IM ou SC/j 

(1 à 2 mg dans l'atonie intestinale) 


6 amp. 0,5 mg 


3,04 


I 


65% 


0,51 



Propriétés Indications 

Parasympathicomimétique par inhibition de Myasthénie. 

l'acétylcholinestérase. Atonie intestinale (syndrome d'Ogilvie). 

Résorption digestive faible, métabolisme et 
élimination urinaire. 



ANTICHOLINESTÉRASIQUE 


DÉBUT DE 
L'EFFET 


DURÉE 
D'ACTION 


Pyridostigmine standard forme LP 


30 min 
30 min 


3 à4h 
8 à lOh 


Ambénonium 


30 min 


4 à 6 h 


Néostigmine 


1 à 1 5 min 


1 à 2 h 



Contre-indications 

Allergie, asthme, maladie de Parkinson, obs- 
truction mécanique des voies digestives ou 
urinaires. 

Grossesse : innocuité non établie. 

Précautions d'emploi 

Éduquer le patient, lui apprendre les signes de 
surdosage et la conduite à tenir. 

Effets secondaires 

Risque de surdosage. 



Signes muscariniques : crampes abdominales, 
nausées, vomissements, diarrhée, 
hypersalivation, augmentation des sécrétions 
lacrymales et bronchiques, myosis, bradycardie. 
Signes nicotiniques : crampes, fasciculations, 
soubresauts musculaires, risque de troubles de 
déglutition et respiratoires avec apnée dans les 
formes sévères. 

Interactions médicamenteuses 

À éviter : anticholinergiqu.es. 

À associer avec précaution : morphiniques 

et opiacés. 



BLESSÉ MÉDULLAIRE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

On parle de paraplégie si les membres supérieurs 
sont épargnés (atteinte à partir de D2) et de tétra- 
plégie si les membres supérieurs sont déficitaires 
(atteinte au-dessus de Dl). À la phase initiale, le 
patient est en choc spinal puis, en quelques se- 



maines, les automatismes médullaires vont se re- 
mettre en place. L'atteinte est alors dite spastique 
lorsque les réflexes sous-jacents à la lésion sont 
vifs, et flasque dans le cas contraire. 
On inclut dans la paraplégie les atteintes du 
cône médullaire et de la queue-de-cheval. 
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CAUSES ET MÉCANISMES 

Les étiologies sont diverses : traumatisme ra- 
chidien, myélite inflammatoire comme dans 
la SEP, infectieuse par spondylodiscite tumo- 
rale, vasculaire... 

DIAGNOSTIC 

L'examen clinique permet de définir le niveau 
de la lésion (dernier niveau sain) et le carac- 
tère complet ou incomplet via une classifica- 
tion ASIA (A : complet ; B : passages sensitifs 
jusqu'aux métamères sacrés ; C et D : patients 
ayant une commande volontaire sous la lé- 
sion médullaire). 

TRAITEMENT 

On surveillera durant les premiers mois une 
éventuelle récupération spontanée. 
L'objectif de la prise en charge est de redon- 
ner de l'autonomie au patient et de prévenir 
les complications secondaires. 

SUR LE PLAN VÉSICO-SPHINCTÉRIEN 

Il y a perte du contrôle mictionnel et, surtout, 
une hyperactivité vésicale pouvant créer un 
reflux vers les reins et, à long terme, une in- 
suffisance rénale. Le mode mictionnel sécuri- 
taire est l'auto-ou l'hétéro-sondage 
intermittent (selon les capacités de préhen- 
sion) sous couvert d'un traitement anticholi- 
nergique pour déconnecter la vessie et 
prévenir le reflux : DITROPAN, CERIS. En cas 
de sondage difficile, on peut associer un al- 
phabloquant type OMIX, XATRAL, JOSIR et 
ZOXAN. Certains patients pratiquent des mé- 
thodes de miction réflexe, par percussions de 
la vessie à travers la paroi abdominale, par 
exemple. 

La sonde urinaire à demeure est contre-indi- 
quée sur le long terme, sauf cas exception- 
nels, car responsable de lésions urétrales, 
d'infections urinaires et de lithiases. On est 
parfois amené à proposer des techniques d'in- 
continentation par prothèse endo-urètrale 
chez l'homme ou Bricker dans les deux sexes. 

POUR LES SELLES 

Le problème est superposable et les soignants 
ou le patient réalisent une exonération digi- 



tale des selles tous les jours ou tous les 2 jours 
avec un lubrifiant type KY ou vaseline. Les 
suppositoires d'ÉDUCTYL peuvent déclencher 
le réflexe de défécation, en laissant le dispo- 
sitif agir au moins 20 min. 

POUR LA SPASTICITÉ ET LES SPASMES 

Il ne s'agit pas de mouvements volontaires et 
ils sont souvent gênants pour la toilette, l'ha- 
billage et les transferts... On peut les diminuer 
par du LIORÉSAL (baclofène) (risque d'abais- 
ser le seuil épileptogène) ou du DANTRIUM 
(surveillance du bilan hépatique). Les benzo- 
diazépines comme le VALIUM sont parfois as- 
sociées mais la somnolence est importante et 
on préfère quelquefois poser une pompe à 
baclofène directement branchée en intra-thé- 
cal. 

POUR LES TROUBLES 
DYSAUTONOMIQUES 

L'hypotension orthostatique est prévenue par 
des bas de contention et le port d'une gaine 
abdominale chez les patients ayant des abdo- 
minaux déficitaires. L'ajout de CUTRON (a+) 
est souvent très utile. 

Les patients ayant un niveau lésionnel assez 
haut (au-dessus de D6) peuvent présenter des 
épisodes d'hyperréflexie autonome (HRA) se 
manifestant par des céphalées, une rougeur 
de la face et une hypertension artérielle par- 
fois supérieure à 20 de systolique. Il faut alors 
rechercher rapidement une « épine irritative » 
comme un globe urinaire, un fécalome ou un 
ongle incarné. 

SUR LE PLAN RESPIRATOIRE 

Il existe une insuffisance respiratoire par pa- 
ralysie des muscles intercostaux, une toux 
inefficace par paralysie des abdominaux et, 
parfois, une paralysie diaphragmatique néces- 
sitant une aide à la ventilation pour les tétra- 
plégiques ayant un niveau plus haut que C4. 
La vaccination antigrippale est recomman- 
dée. 

À la phase initiale, les patients tétraplégiques 
sont souvent trachéotomisés. 
Un encombrement peut justifier des aspira- 
tions régulières. 
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PREVENTION DES ESCARRES 

Utilité des matelas thérapeutiques type mate- 
las KINAIR ou matelas à eau ou CLINIPLOT. 
Massages préventifs réguliers. 

PRONOSTIC 

L'espérance de vie des paraplégiques est con- 
ditionnée par l'atteinte rénale et celle des té- 



traplégiques par l'atteinte respiratoire. Grâce 
aux progrès des thérapeutiques actuelles, l'es- 
pérance de vie des paraplégiques se rappro- 
che de la normale ; pour les tétraplégiques, le 
taux de mortalité reste plus élevé que dans la 
population générale. Il faut mentionner ici 
l'importance du taux de suicide pour les dé- 
cès précoces. 



FICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 

Les patients anesthésiques aux membres infé- 
rieurs préfèrent souvent être prélevés aux 
pieds. Poser une perfusion au membre infé- 
rieur est en revanche déconseillé du fait du 
risque de thrombophlébite. 
Les examens de type TDM avec injection jus- 
tifient une perfusion, en tenir compte dans les 
apports hydriques et, au besoin, ajouter un 
sondage supplémentaire au décours. 
Pour les rendez-vous extérieurs où le patient 
risque d'être longtemps sur un brancard, s'as- 
surer de la présence de moyens de prévention 
des escarres et, au besoin, poser une sonde 
urinaire à demeure ponctuellement. 
Pour les examens vésico-spinctériens, tels que 
le bilan urodynamique et l'urètro-cystogra- 
phie rétrograde, les urines doivent être stériles 
depuis 48 h et encore 48 h après. Un ECBU 
sera systématiquement réalisé au préalable et 
traité selon l'antibiogramme. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

PRÉVENTION DES ESCARRES 

L'escarre stade III doit être considérée comme 
une faute professionnelle. Il s'agit d'une pa- 
thologie trop fréquente chez le blessé médul- 
laire complet. La prévention impose un 
contrôle cutané au moins 2 fois/j surtout dans 
les zones fragiles comme le sacrum et les ta- 
lons (allongé), les ischions et les bords exter- 
nes des pieds (assis au fauteuil) et les 
trochanters (décubitus latéral). Les massages, 
frictions et l'utilisation de matelas adaptés 



permettent d'éviter la survenue de rougeurs 
puis escarres. Il vaut mieux prévenir que gué- 
rir car la plupart des escarres sacrées, ischia- 
tiques et trochantériennes sont chirurgicales 
chez le blessé médullaire (la cicatrisation est 
sinon de mauvaise qualité sans protection 
musculaire) et les escarres du bord externe du 
pied peuvent justifier une amputation du 
5 e orteil. 

Les postures alternées sont utiles contre les 
rougeurs. 

Les soins d'escarre sont souvent indolores du 
fait de l'atteinte médullaire. Les antalgiques 
sont néanmoins parfois utiles. 

PRÉVENTION DES ATTITUDES VICIEUSES 

L'installation au lit ou au fauteuil est impor- 
tante. Mise en place de traversin anti-équin 
au pied du lit, parfois bottes en mousse ou at- 
telles postérieures. 

PRISE EN CHARGE VÉSICO- 
SPHINCTÉRIENNE ET ANO-RECTALE 

Les sondages réalisés par l'infirmière (hétéro- 
sondages) sont réalisés de manière stérile. Au 
domicile, les patients réalisent leurs auto-son- 
dages de manière propre. 
La tenue du calendrier mictionnel est fonda- 
mentale (cf. Fiche technique p. 1018), car elle 
permet au médecin d'apprécier la capacité 
vésicale, l'efficacité d'un traitement et de mo- 
difier la prise en charge si nécessaire. 
L'évacuation des selles peut se faire sur les 
toilettes par ÉDUCTYL, exonération par le pa- 
tient ou au lit par l'IDE. Les techniques ré- 
flexes (stimulation péri-anale, par exemple) 
suffisent parfois et permettent d'éviter un tou- ► 
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^. cher rectal plus traumatique pour la mu- 
queuse rectale. 

PRISE EN CHARGE PSYCHOLOGIQUE 

À la phase initiale et encore longtemps après, 
les patients peuvent présenter un syndrome 
dépressif. Cela peut se manifester par des 
pleurs ou des idées noires mais la survenue 
d'une escarre ou la difficulté à réaliser ses 
auto-sondages sont des signes indirects très 
fréquents de souffrance psychologique. La vi- 
gilance de tous les soignants et paramédicaux 
est fondamentale. La question du pronostic de 
récupération est souvent très difficile à abor- 
der au tout début et une attitude réservée est 
préférable car les données scientifiques ac- 
tuelles ne permettent pas de répondre de ma- 
nière formelle. Ne pas tuer l'espoir. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Le rôle de PIDE est majeur car l'objectif n'est 
pas de guérir mais de rendre autonome et cela 
passe immanquablement par l'éducation du 
patient. Beaucoup d'activités de la vie quoti- 



dienne sont travaillées par les kinésithérapeu- 
tes et ergothérapeutes, puis mises en 
application au quotidien avec les infirmières 
et aides-soignants qui s'inscrivent dans cette 
continuité. 

POUR LE PARAPLÉGIQUE 

• Apprentissage de l'auto-surveillance cuta- 
née. 

• Apprentissage des auto-sondages. 

• Apprentissage des exonérations. 

• Aide initiale pour les transferts. 

• Aide à la toilette et à l'habillage. 

Un patient paraplégique séquellaire auto- 
nome hospitalisé transitoirement peut et doit 
réaliser seul ses soins habituels. 

POUR LE TÉTRAPLÉGIQUE 

La dépendance est bien plus grande. Selon ses 
capacités de préhension, il pourra ou non se 
transférer, se sonder, se laver, s'habiller et 
manger seul. Des aides techniques sont par- 
fois mises en place pour l'alimentation, la 
sonnette ou une commande environnemen- 
tale (télévision, téléphone, lumière...). 



( FICHE TECHNIQUE ) 

TENUE D'UN CALENDRIER MICTIONNEL 

Le calendrier mictionnel est rempli par l'IDE puis par le patient, idéalement, s'il en a les 
capacités intellectuelles et motrices. 
Chaque jour, sont reportés dans un tableau : 

• horaire de chaque événement ; 

• volume du sondage, de la miction volontaire (éventuellement par percussions abdomina- 
les) ou de la fuite s'il y a eu miction involontaire ; 

• mesures éventuelles au BLADDERSCAN (échographie portative destinée à mesurer spé- 
cifiquement le volume urinaire intravésical) en précisant s'il s'agit d'une mesure au hasard, 
avant sondage, après fuite ou en contrôle post-mictionnel ; 

• les mesures de vidange de poche reliée à l'étui pénien n'ont pas de valeur car résultent de 
plusieurs fuites dont on ne connaît ni les horaires ni les volumes. 

Exemple de patient en auto-sondage 



Horaire 


Sensation 
de besoin 


Fuite 


Miction 


8h 


Non 


Non 


500 ce 


12 h 


Non 


Non 


400 ce 


16 h 


Non 


Non 


300 ce 



► 
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Exemple de patient en auto-sondage 



Horaire 


Sensation 
de besoin 


Fuite 


Miction 


20 h 


Oui 


Oui 


700 ce 


Oh 


Oui 


Non 


S00 ce 



Le patient ressent le besoin à partir de 600 ce d'urines dans la vessie ; il y a fuite par « trop- 
plein » à partir de 700 ce. Le volume mictionnel est le volume des urines recueillies dans la 
poche lors de l'auto-sondage. On ne mesure pas le résidu post-mictionnel car un sondage 
vide totalement la vessie. 



Exemple de patient en miction réflexe 



Horaire 


Sensation 
de besoin 


Fuite 


Miction 


RÉSIDU 
POST- 
M1CTIONNEL 


8h 


Oui 


Oui 


300 ce 


50 ce 


12 h 


Oui 


Non 


400 ce 


100 ce 


16 h 


Non 


Non 


100 ce 


Non 


21 h 


Oui 


Non 


400 ce 


50 ce 


2h 


Oui 


Oui 


500 ce 


100 ce 



Ce patient ressent le besoin à partir de 300 ce ; il a parfois des fuites sur des volumes im- 
portants comme à 2 h du matin mais aussi sans qu'il n'y ait de gros volume comme à 8 h 
du matin. Le résidu post-mictionnel est ici mesuré par BLADDERSCANaprès la miction par 
percussion abdominale. Il n'est pas indiqué de volume total des urines dans la poche reliée 
à l'étui pénien chez ce patient, car cela n'apporte pas d'informations sur le fonctionnement 
vésico-sphinctérien. 



TUMEURS CÉRÉBRALES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Classification des tumeurs cérébrales les plus 
importantes : 

• Tumeurs neuroépithéliales : elles provien- 
nent des cellules gliales du système nerveux 
central (les neurones eux-mêmes ne peuvent 
pas se multiplier et ne sont jamais à l'origine 
de tumeurs) ; exemples : astrocytome, oligo- 
dendrogliome, gliosarcome. 



• Tumeurs méningées : elles ne proviennent 
pas du parenchyme, mais des méninges qui 
entourent le SNC ; exemple : méningéome. 

• Lymphome cérébral primitif (LCP) : à la dif- 
férence des autres tumeurs citées, il ne s'agit 
pas de tumeurs solides, mais de lymphocytes 
cancéreux qui infiltrent le SNC. 

• Tumeurs sellaires : par exemple, adénome 
hypophysaire. 
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• Tumeurs métastatiques : les métastases re- 
présentent environ un tiers des tumeurs du 
SNC. 

Crade histologique selon l'OMS : 

• Grade I: densité cellulaire augmentée; 
guérison par chirurgie seule. 

• Crade II : nombre de mitoses (multiplica- 
tions cellulaires) augmenté. 

• Grade III : prolifération endothéliale, par 
exemple néovascularisation. 

• Crade IV : nécroses. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Tumeurs neuroépithéliales 

Pas de cause identifiée. Une tumeur grade II 
peut évoluer en grade III ou IV au cours de 
nombreuses années. 

Tumeurs méningées 

Plus fréquentes chez la femme (cause hormo- 
nale) et chez les patients atteints de neurofi- 
bromatose. 

LCP llymphome cérébral primitif) 

Plus fréquents chez les personnes âgées ou 
immunodéprimées (patients VIH-positifs, pa- 
tients transplantés). 

Tumeurs sellaires 

A tout âge. Les symptômes sont dus soit à la 
production hormonale (par exemple, acromé- 
galie), soit à la compression des structures ad- 
jacentes (par exemple, troubles visuelles par 
compression du chiasma des nerfs optiques). 

Tumeurs métastatiques 

Les tumeurs primitives le plus souvent retrou- 
vées sont le bronchocarcinome pulmonaire à 
petites cellules, le cancer du sein, le cancer 
de la prostate et le mélanome. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Les signes cliniques sont variables selon le 
siège de la tumeur : hémiparésie, aphasie, 
trouble de comportement, trouble d'équilibre, 
etc. 

On trouve fréquemment des symptômes liés 
à l'hypertension intracrânienne : céphalées, 



nausées et vomissements surtout matinaux, 
flou visuel dû à l'œdème papillaire. 
Des crises d'épilepsie sont présentes chez un 
tiers des patients. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

L'imagerie cérébrale est primordiale (TDM 

avec produit de contraste, IRM). 

Une biopsie stéréotaxique de la tumeur est 

souvent nécessaire pour déterminer sa nature 

exacte. 

En cas de découverte de métastase sur la 
biopsie, il peut être nécessaire de chercher la 
tumeur primitive (si elle n'est pas déjà con- 
nue) : TDM thoraco-abdomino-pelvienne, 
mammographie, PSA (marqueur de cancer de 
prostate), examen dermatologique à la recher- 
che d'un mélanome. 

En revanche, des tumeurs cérébrales primiti- 
ves ne donnent pratiquement jamais de mé- 
tastases systémiques. Il n'est donc pas 
nécessaire de faire un bilan d'extension en 
dehors du cerveau et de la moelle. 
En cas de découverte de lymphome cérébral, 
un test VIH (surtout si le sujet est jeune) et un 
examen ophtalmologique (recherche d'infil- 
tration de l'œil) doivent être réalisés. 
Une ponction lombaire peut être nécessaire à 
la recherche des cellules anormales ou des si- 
gnes d'une infiltration des méninges par la tu- 
meur. Avant la ponction, il faut réaliser un 
scanner cérébral de contrôle afin d'éliminer 
un effet de masse dû à la tumeur qui est une 
contre-indication à la ponction lombaire. 

TRAITEMENT 

Les tumeurs de grade I et les métastases peu- 
vent être guéries par la chirurgie seule. 
Pour les autres tumeurs, chirurgie, chimio- 
thérapie et radiothérapie sont utilisées seule 
ou en combinaison. 

L'hypertension intracrânienne peut être trai- 
tée par une corticothérapie per os ou IV et en 
traitement symptomatique antalgique (par 
exemple, paracétamol, ACUPAN) et antiémé- 
tique (par exemple, PRIMPÉRAN). 
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PRONOSTIC 



Les lymphomes cérébraux et les tumeurs de 
grade I sont guérissables. Les tumeurs de 
grade II peuvent avoir une évolution très lente 
sur plusieurs années. Les tumeurs dégrades III 
et IV sont des tumeurs très malignes avec une 



moyenne de survie qui varie entre quelques 
mois et quelques années. 
Une métastase cérébrale solitaire peut être 
enlevée si sa localisation est accessible par la 
chirurgie, mais le pronostic dépend aussi de 
celui de la tumeur primitive sous-jacente. 



ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 

Les traitements par chimiothérapie sont héma- 
totoxiques et nécessitent une surveillance régu- 
lière de la formule sanguine et des plaquettes. 
Une surveillance de la fonction rénale et/ou 
hépatique peut également être nécessaire. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Signes cliniques 

Régression ou disparition des signes d'hyper- 
tension intracrânienne (céphalées, nausées, 
vomissements). 

Amélioration du déficit neurologique. 

Signes radiologiques 

Sur NRM ou le scanner cérébral, diminution 
de la masse tumorale et de l'effet de masse. 

EFFETS SECONDAIRES 

Radiothérapie : 

• fatigue ; 

• chute de cheveux (réversible) ; 

• otite (si oreille irradiée) ; 

• aggravation transitoire des troubles neuro- 
logiques. 

Chimiothérapie : variables selon la molécule 
utilisée. Par exemple : 

• fatigue ; 



• nausées, vomissements ; 

• chute de cheveux ; 

• aplasie médullaire avec anémie (chute des 
globules rouges), risque d'hémorragie (chute 
des plaquettes), risque d'infection (chute des 
globules blancs). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

EXPLIQUER LA MALADIE 

La tumeur cérébrale n'est pas une maladie 
contagieuse ni héréditaire. Elle ne donne pra- 
tiquement jamais de métastases systémiques. 
Le pronostic dépend du type de la tumeur, 
mais il ne faut pas oublier que ce sont des sta- 
tistiques fondées sur des études de milliers de 
patients qui n'ont qu'une valeur limitée pour 
un individu. 

EXPLIQUER LE TRAITEMENT 

La chirurgie, la radiothérapie et la chimiothé- 
rapie peuvent avoir des effets secondaires im- 
portants (par exemple, aggravation du déficit 
neurologique après la chirurgie, fatigue, nau- 
sées et vomissement pendant la radiothérapie, 
chute de cheveux ou aplasie médullaire dues 
à la chimiothérapie). Même pour les tumeurs 
incurables, le patient peut toujours bénéficier 
d'un traitement pour améliorer la qualité de 
vie et le temps de survie. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

INDICE DE KARNOFSKY 

Cette échelle a été développée pour évaluer l'autonomie des patients atteints de tumeurs. 
Elle a aussi une valeur pronostique, un chiffre élevé étant en général associé à un meilleur 
pronostic et pouvant justifier un traitement plus agressif. 
• 100: Normal. 
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• 90 : Symptômes mineurs, n'empêchant pas le patient de mener une vie normale. 

• 80 : Le patient peut mener une vie normale avec effort. 

• 70 : Le patient ne peut plus mener sa vie antérieure comme avant, mais il n'a pas besoin 
d'aide. 

■ 60 : Autonome. A occasionnellement besoin d'aide. 

■ 50 : A souvent besoin d'aide. 

■ 40 : Grabataire. 

■ 30 : Très handicapé. Hospitalisation indiquée. 

■ 20 : Très malade. Hospitalisé. 

■ 10 : Processus fatal, s' aggravant rapidement. 



CRAMPES 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Une crampe est une contraction musculaire 
douloureuse, visible ou palpable, qui peut 
survenir spontanément ou après un effort 
musculaire. 

Elle peut être précédée ou accompagnée par 
des fasciculations : ce sont des contractions 
musculaires visibles sous la peau n'entraînant 
pas de mouvement. 

Les crampes disparaissent spontanément au 
bout de quelques secondes à quelques minu- 
tes. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Des crampes peuvent être d'origine organi- 
que ou fonctionnelle. 

Dans le premier groupe, on retrouve des ma- 
ladies du système moteur avec des atteintes 
au niveau des muscles (myopathies), au ni- 
veau des nerfs moteurs (par exemple, dans le 
cadre d'une polyneuropathie) ou de la corne 
antérieur de la moelle (par exemple, dans la 
sclérose amyotrophique latérale). 
Les crampes d'origine fonctionnelle sont dues 
à un problème métabolique ou ionique qui 
empêche le bon fonctionnement des muscles. 
Différentes pathologies peuvent en être à 
l'origine, par exemple l'insuffisance hépati- 



que, l'insuffisance rénale, l'hyperthyroïdie ou 
l'artériosclérose (à cause de la mauvaise irri- 
gation du muscle). Des efforts physiques, une 
déshydratation ou un manque de sommeil 
peuvent également prédisposer aux crampes. 
L'alcool ainsi que de nombreux médica- 
ments, notamment certains (i-bloquants, les 
antagonistes calciques, les diurétiques et les 
hypolipémiants peuvent déclencher des 
crampes. 

DIAGNOSTIC 

• Bilan sanguin : ionogramme (avec magné- 
siémie et glycémie), créatinine, transamina- 
ses, CPK, TSH, T4. 

• EMG en cas de suspicion de pathologie 
musculaire ou neuromusculaire. 

TRAITEMENT 

Pendant la crampe, l'étirement passif du mus- 
cle soulage en général le patient. 
Le magnésium (MAGNE B6) peut être efficace 
en traitement préventif. 

PRONOSTIC 

Le pronostic dépend de l'étiologie des cram- 
pes, notamment de l'existence d'une maladie 
sous-jacente. La crampe en elle-même est 
douloureuse, mais pas dangereuse. 
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ICHE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

MAGNE 86 : 6 à 8 cp./j en 2 à 3 prises. 

EFFETS SECONDAIRES 

Le MACNE B6 peut entraîner une diarrhée, des 
douleurs abdominales, des réactions cutanées 
et des réactions allergiques. En cas de surdo- 
sage (par exemple, à cause d'une insuffisance 
rénale), l'intoxication en magnésium peut en- 
traîner des troubles de la vigilance et un arrêt 
cardiorespiratoire. 



Une insuffisance rénale modérée doit être sur- 
veillée régulièrement. Une insuffisance rénale 
sévère est une contre-indication au traitement. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Des crampes survenant à l'effort peuvent être 
évitées par un échauffement des muscles 
avant l'effort. 



Les crampes sont un phénomène fréquent et 
non dangereux, mais elles peuvent parfois 
traduire une pathologie sous-jacente grave. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



QUININE (DÉRIVÉS) 

i Quinine + thiamine + goménol 



HEXAQUINE 


2 à 6 cp./j en 3-4 prises 
1 ou 2 sup./j 


18 cp. 

(quinine 120 mg, 
thiamine 32 mg) 
6 sup. (quinine 300 mg, 
thiamine 90 mg) 


2,31 
2,43 


I 
I 


35% 
35% 


0,13 
0,41 



Propriétés 

La quinine a une action curarisante et antité- 
tanique modérée sur le muscle strié. Son ac- 
tion sur le muscle cardiaque aux doses 
préconisées est sans conséquence. Elle peut 
antagoniser la phytostigmine et aggraver un 
bloc neuromusculaire. 

Absorption rapide, 70 % de liaison aux pro- 
téines plasmatiques, élimination urinaire, dis- 
parition quasi complète de la quinine 24 h 
après arrêt du traitement. 

Indications 

Proposée dans les crampes musculaires. 

Contre-indications 

Myasthénie, maladie de Stokes-Adams, fi- 
brillation auriculaire, traitement concomitant 
par quinidine ou chloroquine. 



Précautions d'emploi 

Grossesse : quelques cas d'anomalies oculai- 
res ou d'atteintes auditives ont été signalés 
lors de la prise de fortes doses de quinine du- 
rant la grossesse. Cependant peu de risques 
aux doses préconisées. 
Allaitement : possible. 

Effets secondaires 

Possibilité de bourdonnements d'oreille et de 
manifestations cutanées à fortes doses. 

Interactions médicamenteuses 

Quinidine, chloroquine : association contre- 
indiquée. 

Astémizole : risque majoré de troubles du 
rythme ventriculaire et notamment de torsade 
de pointes (par diminution du métabolisme hé- 
patique de l'antihistaminique par la quinine). 
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PRISE EN CHARGE DU MALADE GRABATAIRE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'état grabataire est défini par la perte d'auto- 
nomie et la limitation de déplacement entre 
le lit et le fauteuil. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Il s'agit le plus souvent de sujets âgés, mais 
certaines pathologies neurologiques peuvent 
conduire précocement à ce même degré de 
dépendance : la sclérose en plaques, la sclé- 
rose latérale amyotrophique, la tétraplégie, 
autres maladies neurodégénératives... 

TRAITEMENT 

Les prises en charge médicale et paramédi- 
cale sont étroitement liées pour prévenir les 
complications de décubitus, les syndromes 
dépressifs et les infections qui viennent 
s'ajouter chez un patient déjà fragile. 

PRÉVENTION DE LA PHLÉBITE 

Injections d'héparines de bas poids molé- 
culaire préventives et mise en place de bas 
de contention. 

PRÉVENTION DES ESCARRES 

Mise en place d'un matelas préventif type CU- 
NIPLOT, ou thérapeutique type matelas à eau, 
matelas à air ou matelas fluidisé. Éviter toutes 
sources de macération en luttant contre l'in- 
continence urinaire. 

PRÉVENTION DE LA DÉSHYDRATATION 

Apports hydriques répétés au cours de la jour- 
née. La mise en place d'une perfusion SC la 
nuit est souvent incontournable durant les pé- 
riodes de canicule. 
PRÉVENTION DE LA DÉNUTRITION 
Assurer une alimentation suffisante et enrichie 
si besoin, en surveillant étroitement le poids 
et l'albumine. En cas de dénutrition massive 



ou de troubles de la déglutition, on peut pro- 
poser une sonde naso-gastrique temporaire, 
voire une gastrostomie plus définitive. 

PRISE EN CHARGE VÉSICO- 
SPHINCTÉRIENNE 

La rétention d'urines et la constipation sont 
fréquentes chez les patients dépendants, sur- 
tout s'il existe des troubles neurologiques 
sous-jacents. 

• Pour les selles, on pourra donner des laxa- 
tifs doux type FORIAX, DUPHALAC OU LAN- 
SOYL, sur prescription médicale. En présence 
d'un retard de selles de plusieurs jours ou 
d'un fécalome, on pourra réaliser un lave- 
ment évacuateur type NORMACOL ou une 
évacuation manuelle des selles. Il existe aussi 
des diarrhées par hypersécrétion en amont 
d'un fécalome, dites « fausses diarrhées », à 
ne pas méconnaître. 

• Pour les urines, les patients peuvent être en 
rétention d'urines ou globe urinaire. Cette si- 
tuation est fréquente surtout chez les hommes 
ayant une hypertrophie prostatique, ou lors de 
prise de médicaments anticholinergiques 
comme certains antidépresseurs, les morphi- 
niques... D'autres patients sont incontinents. 

PRISE EN CHARGE PSYCHOLOGIQUE 

Les antidépresseurs sont souvent nécessaires, 
en complément d'une prise en charge par un 
psychologue. 

PRONOSTIC 

L'objectif est de maintenir le patient dans un 
état nutritionnel, psychologique et cutané 
correct, afin de prévenir les complications in- 
fectieuses et thromboemboliques auxquelles 
le patient est exposé et qui pourraient mettre 
en jeu son pronostic vital. 
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^ FICHE IN 

EXAMENS 

• S'assurer que le mode de transport vers la 
radiologie ou une consultation spécialisée est 
adapté. Une escarre peut très vite survenir lors 
de l'attente sur un brancard, y préférer le lit 
du patient avec matelas à eau par exemple. 

• Veiller à ce que la nutrition entérale soit ar- 
rêtée car la position semi-assise ne sera pro- 
bablement pas respectée. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

PHLÉBITE 

On a souvent recours aux héparines de bas 
poids moléculaire. Les bas ou bandes de 
contention sont souvent associés mais il faut 
savoir qu'un bas mal adapté fait garrot et gé- 
nère une stase veineuse et un risque de phlé- 
bite majeur. Le massage périodique des 
jambes lors des soins de nursing fait partie in- 
tégrante de la prévention. 
La constatation d'une jambe augmentée de 
volume ou douloureuse doit systématique- 
ment être signalée au médecin. En attendant 
la conclusion médicale, le patient doit rester 
allongé. 
ESCARRE 

• Massage et friction des points d'appui plu- 
riquotidiens. Les zones « à risque » sont le sa- 
crum, les talons et l'occiput en position 
allongée, les ischions au fauteuil ; penser aux 
points d'appui plus inhabituels en cas de po- 
sition vicieuse : face externe de jambe contre 
les barrières du lit, face interne des genoux 
chez les patients spastiques... 

• Alterner les positions comme le décubitus 
latéral droit et gauche ou quelques heures au 
fauteuil si possible. 

• Prévenir les éléments d'aggravation comme 
la macération en assurant des changes régu- 
liers, tout particulièrement chez ces patients 
« à risque ». 

• Le choix du matelas sera discuté avec 
l'équipe médicale. 
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• Les suppléments nutritionnels sont souvent 
associés. 

DÉSHYDRATATION 

Pour assurer une hydratation correcte, il faut 
souvent proposer des apports hydriques répé- 
tés au cours de la journée. Une feuille de sur- 
veillance des apports hydriques peut être mise 
en place. 

La vigilance s'impose pour les patients pré- 
sentant des fausses routes, surtout aux liqui- 
des. Privilégier une bonne installation de la 
tête et du tronc. Boire sous surveillance d'un 
soignant et interrompre immédiatement en 
cas de fausse route. Un système d'aspiration 
doit être fonctionnel à proximité. 
Si les apports per os sont insuffisants, les per- 
fusions SC sont utiles. Cette voie permet une 
hydratation par glucosé ou sérum physiologi- 
que. On a l'habitude de passer les apports sur 
la nuit. 

Si le patient demande à boire de manière ité- 
rative, le signaler au médecin qui prescrira un 
ionogramme sanguin à la recherche d'un dé- 
séquilibre de la natrémie, de la glycémie ou 
de la calcémie. 

Le poids du patient est aussi un reflet de son 
hydratation. 

DÉNUTRITION 

Il existe fréquemment une dénutrition asso- 
ciée d'origine multifactorielle : perte d'appétit 
par syndrome dépressif et par refus de l'ali- 
mentation d'institution, fatigue pour s'alimen- 
ter seul, troubles de déglutition, difficulté 
pour exprimer ses besoins, perte de calories 
par une escarre ou une infection intercur- 
rente. 

• Fragmenter les apports en proposant, en ac- 
cord avec le médecin et la diététicienne, des 
collations, des goûters et des suppléments nu- 
tritionnels. 

• Proposer une alimentation de consistance 
adaptée si absence de dents ou troubles de la 
déglutition. 
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^ • Si nécessaire, une sonde naso-gastrique 
peut être mise en place pour éviter les fausses 
routes ou pour augmenter temporairement les 
apports caloriques. Les substituts de repas 
sont nombreux et leur composition est plus ou 
moins riche en glucides, lipides, protides, vi- 
tamines ou fibres. Le médecin et la diététi- 
cienne définissent en collaboration le type, la 
quantité et le débit délivrés sur la journée. Il 
s'agit d'une prescription médicale. L'utilisa- 
tion de nutri-pompe est recommandée. Le pa- 
tient doit être en position demi-assise tant que 
dure l'alimentation. La sonde naso-gastrique 
est mise en place pour une durée maximale 
d'1 mois ; au-delà, il faut envisager la pose 
d'une gastrostomie. 

• Le poids du patient sera surveillé de ma- 
nière rapprochée : pesée via le lève-malade 
au plus simple. 

• Les dosages biologiques de l'albumine et de 
la préalbumine sont des indicateurs intéres- 
sants, surtout chez certains patients obèses 
mais dénutris. 

PRISE EN CHARGE VÉSICO- 
SPHINCTÉRIENNE 

La surveillance écrite des selles et des mic- 
tions (voire de couches mouillées) est le sup- 
port de la prise en charge. Savoir que le transit 
d'un patient grabataire est souvent d'une selle 
tous les 2 ou 3 jours. 

Le diagnostic de globe vésical est soupçonné 
devant l'absence de miction depuis plusieurs 
heures, des douleurs abdominales, voire un 
tableau confusionnel. La palpation de l'abdo- 



men est parfois évidente, mais on peut avoir 
recours au BLADDERSCAN, dispositif 
d'échographie portatif qui renseigne sur le vo- 
lume d'urines contenues dans la vessie. Un 
hétéro-sondage est alors réalisé de manière 
stérile. Si le volume vésical excède 500 ce, on 
clampera la sonde urinaire afin d'éviter un 
malaise vagal. 

Si le patient présente une incontinence uri- 
naire, il existe un risque de macération nota- 
ble. S'assurer en premier lieu qu'il ne s'agit 
pas de mictions par regorgement sur un globe 
vésical. L'incontinence urinaire de l'homme 
peut être contournée par le port d'un étui pé- 
nien relié à une poche pour recueil d'urines 
vidangeable. Chez la femme, se discute la 
pose d'une sonde urinaire à demeure. 

PRISE EN CHARGE PSYCHOLOGIQUE 

La prise en charge psychologique est le travail 
de toute une équipe. La proximité patient-in- 
firmières fait de celles-ci les acteurs princi- 
paux. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Le patient est informé de la justification des 
différentes prises en charge. 
L'entourage peut participer aux soins infir- 
miers sous surveillance de l'IDE ; cela peut 
constituer des moments privilégiés entre le 
patient et sa famille. Cette collaboration est 
proposée mais jamais imposée si ni le patient, 
ni les proches ne le désirent. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

INSTALLATION DU PATIENT DANS UNE BONNE POSITION 

La bonne installation du patient a un rôle antalgique, préventif des escarres et des attitudes 
vicieuses, et contribue à assurer sa sécurité. Il n'existe pas une seule bonne installation pour 
un patient donné ; au contraire, il faut alterner ces positions au cours de la journée en tenant 
compte des mesures suivantes : 

• L'infirmière prend connaissance des indications et contre-indications à la mobilisation (par 
exemple, repos strict au lit à la phase précoce d'une thrombophlébite). 

• Elle fait la liste des lésions cutanées existantes et de leur topographie. 

• Oreillers, traversins, potence, barrières de lit, cals en mousse, cerceaux seront utilisés au 

cas par cas. ► 
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Décubitus dorsal 

A éviter chez l'insuffisant cardiaque, respiratoire et les patients dans le coma n'ayant plus de 
réflexe de déglutition. 

• Patient allongé sur le dos, on place un oreiller plat sous la tête. 

• Un traversin au pied du lit avec des cals en mousse et, parfois, un arceau sert à mettre les 
pieds à 90° dans l'axe des membres inférieurs pour éviter les rétractions en équin (pied 
tombant) ou en varus (vers l'intérieur). 

• Chez le patient hémiplégique, on place un oreiller sous l'épaule pour prévenir l'algodys- 
trophie (douleur et raideur de l'épaule) ; le membre supérieur est discrètement surélevé pour 
diminuer l'œdème. 

• Chez le patient porteur d'une prothèse de hanche récente, on installe un coussin entre les 
cuisses pour prévenir les luxations en maintenant une abduction d'environ 20°. 

Décubitus latéral 

Le décubitus latéral strict est déconseillé car inconfortable et source d'escarres trochanté- 
riennes. On propose souvent un décubitus semi-latéral avec appui fessier. 

• On peut placer un traversin derrière le dos et en avant pour maintenir le tronc. Etendre 
la jambe reposant sur le plan du lit et plier l'autre à 90° si possible, reposant sur un oreiller 
pour éviter l'adduction de hanche. Le bras est souvent plié à 90° lui aussi. 

• Chez le patient hémiplégique, on installe le patient préférentiellement du côté non atteint. 
Le bras est placé de manière à ne pas entraîner de traction sur les ligaments ni sur les muscles 
de l'épaule pour prévenir l'algodystrophie ; il est légèrement surélevé par des coussins pour 
éviter l'œdème. 
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PRATIQUE INFIRMIERE AVANT ET APRES 
UNE INTERVENTION EN OPHTALMOLOGIE 



FICHE MALADIE 



Par soucis de simplicité sont exposés dans ce 
chapitre les points communs concernant la 
pratique infirmière dans le cas de l'admission 
d'un patient qui va subir une intervention en 
ophtalmologie. 



Il peut s'agir, le plus souvent, d'une opéra- 
tion : 

• de la cataracte ; 

• d'un décollement de la rétine ; 

• d'un strabisme ; 

• d'une plaie perforante du globe oculaire. 
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CHE IN 



EXAMENS, SOINS, SURVEILLANCE 

À L'ARRIVÉE DU PATIENT 

• La veille ou le matin de l'intervention, ac- 
cueillir le patient et s'assurer de sa propreté. 

• Vérifier que le patient n'a ni œil rouge, ni 
rhinite, ni angine, ni toux qui ferait reporter 
l'intervention. 

• Noter tous les traitements généraux dans le 
dossier infirmier. 

• Continuer les collyres en cours (antisepti- 
que en préopératoire). 

• Apporter au patient toutes les explications 
nécessaires sur son intervention. 

• Vérifier que les dossiers d'anesthésie (con- 
sultation avec l'anesthésiste et bilan biologi- 
que) et d'ophtalmologie sont complets (en 
particulier, pour une cataracte, que le calcul 
d'implant a été fait). 

• S'assurer que le patient est à jeun pour l'in- 
tervention. 

• S'assurer qu'il a bien fait une toilette com- 
plète (douche + shampoing à la BÉTADINE), 
lui demander de retirer appareil dentaire, bi- 
joux et vernis à ongles, et de se vêtir avec la 
tenue de bloc. 

AVANT DE PARTIR AU BLOC OPÉRATOIRE 

• Donner la prémédication : par exemple, 
ATARAX, 1 cp. 1 h avant le bloc. 
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• Dilater si besoin la pupille de l'œil à opérer 
(selon l'intervention) : 

• Exemple de protocole de dilatation : MY- 
DRIATICUM + NÉOSYNÉPHRINE 10°/. + ATRO- 
PINE 1 %, 1 gtte de chaque produit à - 120, 
- 90, - 60, - 30 min et au moment de descen- 
dre au bloc. 

• Autre protocole : MYDRIASERT, insert conte- 
nant ces mêmes produits dilatateurs pupi Mai- 
res que l'on pose dans le cul-de-sac 
conjonctival inférieur 2 h avant le départ au 
bloc. L'insert libère les produits progressive- 
ment. 

• Poser une voie veineuse chez les patients 
diabétiques ou en cas de perfusion d'un trai- 
tement avant le bloc ; sinon, la voie d'abord 
veineuse sera posée au bloc. 

• Dans certains cas particuliers, on est amené 
à administrer au patient un traitement pré-ou 
peropératoire préventif d'une infection. Par 
exemple : 

• bolus d'antibiotiques IV : CIELOX 200 mg 
+ PIPÉRILLINE 4 g à passer en 20 min, 1 h 
avant le bloc ; 

• prophylaxie antivirale : ZOVIRAX la veille, le 
jour et le lendemain de l'intervention. 

• Répondre aux questions du patient an- 
xieux ; le rassurer. ► 
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p. JUSTE AVANT LE DEPART AU BLOC 

• Vérifier que la pupille de l'œil à opérer est 
bien dilatée. 

• Rassurer le patient. 

AU RETOUR DU BLOC OPÉRATOIRE, 
SURVEILLANCE DU PATIENT 

Le patient remonte avec un pansement et une 
coque sur l'œil opéré qu'il doit garder 
jusqu'au I e ' pansement le lendemain matin. 
Par la suite, le pansement sera retiré. En re- 
vanche, la coque devra être portée la nuit 
pendant 1 semaine. 

• Surveiller la perfusion, surveiller le panse- 
ment et la coque oculaire. 

• Surveiller les constantes : pouls, pression 
artérielle, température. 

• Surveiller la douleur : administrer les antal- 
giques si besoin (selon prescription). 



Si les douleurs sont importantes, en 
particulier si elles s'accompagnent de nausées 
et de vomissements, il faut suspecter une 
poussée d'hypertonie oculaire postopératoire : 
appeler le médecin ophtalmologiste qui 
examinera le patient 
et contrôlera la tension intraoculaire. 



• Administrer les traitements éventuellement 
prescrits : antalgiques, hypotonisants oculai- 
res (DIAMOX), antibiotiques, corticoïdes. 

• Accompagner le lever du patient. 

AVANT LA SORTIE DU PATIENT 

Le patient sort le soir même de l'intervention 
ou le lendemain ; s'il sort le jour même, il re- 
viendra le lendemain voir le chirurgien pour 
le 1 er pansement. S'il sort le lendemain, le 1 er 
pansement sera réalisé avant sa sortie. 

• L'infirmière assiste le chirurgien pour le 
1 et pansement, s'il est réalisé avant la sortie du 
patient. 

• Si tout va bien, le pansement est retiré et 
remplacé par une coque oculaire pour la nuit 
pendant 1 semaine. 

• L'infirmière remet au patient tous les docu- 
ments nécessaires : 



• Ordonnance de sortie : collyres antibioti- 
ques, anti-inflammatoires, dilatateurs et autres 
traitements. 

• Feuille de sortie signée par le médecin. 

• Compte rendu d'hospitalisation, compte 
rendu opératoire. 

• Rendez-vous de consultation postopéra- 
toire : à J1 (ambulatoire), à 7 jours et à 1 mois. 

• Arrêt de travail éventuel. 

• Bon de transport, si besoin. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

L'infirmière explique au patient : 

• qu'il faut garder la coque la nuit pendant 
1 semaine ; 

• qu'il faut mettre régulièrement les collyres 
prescrits pendant 1 mois ; 

• que les contrôles ophtalmologiques posto- 
pératoires sont prévus à J1, 1 semaine et 
1 mois ; 

• qu'il faut éviter de faire des efforts violents, 
de recevoir des chocs sur l'œil opéré ; 

• qu'il faut éviter de mettre de l'eau, du sa- 
von, du shampoing au contact avec l'œil 
opéré pendant 8 jours ; 

• qu'il faut attendre 1 mois pour que l'ophtal- 
mologiste ajuste la puissance du verre correc- 
teur, donc qu'il ne faut pas conduire avant 
1 mois. De même, il est déconseillé de con- 
duire, d'utiliser des machines ou des instru- 
ments dangereux, jusqu'à l'obtention des 
nouvelles lunettes ; 

• qu'en cas de suture cornéenne, les fils se- 
ront retirés au second mois postopératoire, en 
fonction de l'astigmatisme ; 

• et, surtout, que douleur, rougeur, baisse vi- 
suelle sont des signes d'alarme (cf. encadré 
p. 1032). 



L'infirmière doit expliquer au patient opéré 
que douleur, rougeur et/ou baisse visuelle sont 
des signes d'alarme qui doivent conduire le 
patient à consulter sans tarder. Ils peuvent 
être les témoins d'une infection 
(endophtalmie) dont le pronostic est fonction 
de la précocité du traitement. 



Cataractes 1033 



CATARACTES 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

La cataracte se définit comme une opacité du 
cristallin, uni-ou bilatérale, entraînant une 
baisse de l'acuité visuelle. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Le cristallin est une lentille transparente, bi- 
convexe, avasculaire, située juste en arrière 
de l'iris. Chez le sujet âgé et dans certaines 
circonstances (traumatisme oculaire, diabète, 
uvéites, hyperparathyroïdie, corticoïdes), le 
cristallin s'opacifie : c'est la cataracte. 
Tout au long de la vie, le cristallin s'opacifie 
progressivement, jusqu'à devenir opaque et 
entraîner une baisse de vision. La cataracte est 
l'évolution normale de tout cristallin attei- 
gnant un « certain âge ». L'âge est la cause la 
plus fréquente de cataracte. 

DIAGNOSTIC 

Le plus souvent, le patient se plaint d'une 
baisse d'acuité visuelle. Quelquefois, il s'agit 
de la perception d'un brouillard, de halos co- 
lorés, d'éblouissement à la lumière vive, de 
vision double. 

À l'examen à la lampe à fente, le cristallin 
s'est opacifié. 

TRAITEMENT 

Le seul traitement curatif de la cataracte est 
chirurgical : il consiste à extraire le cristallin 
cataracté et à le remplacer par un implant, ou 
cristallin artificiel. C'est l'importance de la 
gêne visuelle entraînée par la cataracte qui 
conditionne le choix du moment de l'inter- 
vention. 

TYPES D'ANESTHÉSIE 

• L'anesthésie péri-bulbaire est la plus classi- 
quement utilisée (1 injection au niveau des 
paupières supérieure et inférieure d'un mé- 
lange de produits anesthésiques). 



• L'anesthésie topique (instillations répétées 
de gouttes anesthésiques) est réalisable chez 
les patients coopérants. 

• De moins en moins de patients sont opérés 
sous anesthésie générale. 

Le choix résulte de l'avis de l'ophtalmologiste 
et de l'anesthésiste et du souhait du patient. 

TECHNIQUES OPÉRATOIRES 
Extraction du cristallin 

Comme la plupart des interventions chirurgi- 
cales en ophtalmologie, l'extraction du cris- 
tallin est réalisée patient installé sur le dos, en 
milieu chirurgical stérile, sous microscope 
opératoire. L'intervention consiste à retirer le 
cristallin en laissant en place son enveloppe : 
la capsule postérieure, 

• La phakoémulsification (PKE) est la technique 
de référence qui consiste à fragmenter et à as- 
pirer le cristallin à l'aide d'ultrasons. Cette tech- 
nique permet une ouverture oculaire réduite 
donc une récupération visuelle plus rapide. 

• L'extraction extracapsulaire manuelle retire 
le cristallin par une large ouverture cornéenne 
que l'on suturera en fin d'intervention. 

Implantation du cristallin artificiel 

Un implant cristallinien, dont la puissance a 
été préalablement calculée (elle est fonction 
des rayons de courbure cornéens et de la lon- 
gueur axiale du globe oculaire), est introduit 
dans l'oeil à la place du cristallin. 

PRONOSTIC 

ÉVOLUTION POSTOPÉRATOIRE 
HABITUELLE 

Dans la très grande majorité des cas (95 %), 
le pronostic visuel est excellent après l'inter- 
vention, à condition qu'il n'y ait pas d'autre 
anomalie associée (à dépister lors du bilan 
préopératoire) qui limite la récupération vi- 
suelle. L'œil est indolore, la vision s'améliore 
rapidement et une correction adaptée par lu- 
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nettes peut être prescrite au bout de quelques 
semaines. 

Dans plus de 30 % des cas, dans les années 
qui suivent l'intervention, la capsule posté- 
rieure s'opacifie, ce qui entraîne une nouvelle 
baisse de vision : c'est la « cataracte secon- 
daire ». Le traitement consiste à réaliser une 
ouverture de la capsule postérieure par laser. 

COMPLICATIONS DE LA CHIRURGIE 
DE LA CATARACTE 

Néanmoins, l'intervention de la cataracte 
n'échappe pas à la règle générale selon la- 
quelle il n'y a pas de chirurgie sans risque. 




FICHE IN 



On insiste ici sur ce qui concerne particuliè- 
rement l'intervention de la cataracte, les as- 
pects généraux étant traités au chapitre 
« Pratique infirmière avant et après une inter- 
vention en ophtalmologie » p. 1031. 
Le plus souvent, la durée de l'hospitalisation 
est de 3 jours ; le patient entre la veille de l'in- 
tervention et sort de l'hôpital le lendemain. 
Cependant, on tend de plus en plus vers une 
chirurgie ambulatoire. 

EXAMENS, SOINS, SURVEILLANCE 

À L'ARRIVÉE DU PATIENT (LA VEILLE 
OU LE MATIN DE L'INTERVENTIONl, 

Vérifier particulièrement que la puissance de 
l'implant a été calculée. Une fois au bloc, il 
est beaucoup trop tard pour se rendre compte 
qu'on a oublié de faire le calcul d'implant. 

AVANT L'INTERVENTION : 
DILATER LA PUPILLE 

Pour l'opération de la cataracte, en arrivant 
au bloc opératoire, la dilatation pupillaire doit 
être parfaite (cf. Fiche technique p. 1035). 

AU RETOUR DU BLOC OPÉRATOIRE : 
SURVEILLANCE DU PATIENT 

Le patient remonte avec un pansement et une 
coque sur l'œil opéré qu'il doit garder 
jusqu'au I e ' pansement le lendemain matin. 
Par la suite, le pansement sera retiré. En re- 



Les complications ophtalmologiques de la 
chirurgie de la cataracte sont rares et impré- 
visibles. Elles sont très sévères du point de vue 
fonctionnel : 

• La plus grave est la complication infectieuse 
ou endophtalmie (1 à 3 %o). 

• Les autres complications sont la rupture pe- 
ropératoire de la capsule postérieure, 
l'œdème de cornée, l'hypertonie oculaire 
postopératoire, l'inflammation de l'œil, le dé- 
collement de rétine. 

Dans des cas exceptionnels, on aboutit à la 
perte de la vision, voire de l'œil lui-même. 



IRMIÈRE 




vanche, la coque devra être portée la nuit 
pendant 1 semaine. 

L'infirmier devra prévenir le médecin en cas 
de douleur importante. Il peut s'agir d'une 
poussée d'hypertonie oculaire. 

AVANT LA SORTIE DU PATIENT 

Le patient sort le soir même de l'intervention 
ou le lendemain ; s'il sort le jour même, il re- 
viendra le lendemain voir le chirurgien pour 
le 1 e ' pansement. S'il sort le lendemain, le 
1 er pansement sera réalisé avant sa sortie. 

• L'infirmière assiste le chirurgien pour le 
1 e ' pansement, s'il est réalisé avant la sortie 
du patient. 

• Si tout va bien, le pansement est retiré et 
remplacé par une coque oculaire pour la nuit 
pendant 1 semaine. 

• L'infirmière remet au patient l'ordonnance 
de sortie. Le patient sort sous traitement par 
collyres antibiotique et anti-inflammatoire 

(par exemple, CHIBRO-CADRON 3 fois/j, IN- 
DOCOLLYRE 3 fois/j), et cycloplégique (par 
exemple, MYDRIATICUM 3 fois/j). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Donner les conseils : porter de la coque la 
nuit pendant 8 jours, éviter les efforts, éviter 
de recevoir des chocs sur l'œil opéré, de met- 
tre de l'eau, du savon, du shampoing au con- 
tact avec l'œil opéré. Il est déconseillé de ► 
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conduire, d'utiliser des machines ou des ins- 
truments dangereux, jusqu'à l'obtention des 
nouvelles lunettes. 

Il faudra prévoir une correction optique lors- 
que la cornée aura cicatrisé (3 semaines pour 
une phakoémulsification, 3 mois pour une ex- 
traction extracapsulaire manuelle). En cas de 
suture cornéenne, les fils seront retirés au 



Bien insister sur le fait que douleur, rougeur, 
baisse de l'acuité visuelle sont des signes d'alarme 
qui doivent conduire le patient à consulter sans 
tarder. Ils peuvent être les témoins d'une 
infection (endophtalmie) dont le pronostic est 
fonction de la précocité du traitement. 

second mois postopératoire, en fonction de 
l'astigmatisme. 



- ( FICHE TECHNIQUE ) - 



PROTOCOLES DE DILATATION PUPILLAIRE 
Exemple 1 

MYDRÎAT1CUM + NÉOSYNÉPHR1NE + ATROPINE 1 % + INDOCOLLYRE : ajouter une goutte de cha- 
que produit à — 1 20, — 90, — 60, — 30 min et au moment du départ du patient au bloc opératoire. 

Exemple 2 

MYDRIASERT : insert contenant ces mêmes produits dilatateurs pupillaires à mettre dans le 
cul-de-sac conjonctival inférieur 2 h avant le départ au bloc. L'insert libère les produits pro- 
gressivement. 
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i Diméticone 



0PHTASIL0XANE 


1 gtte x 4 à 6/j 


10mL(fl.) 


9,79 


| NR 0,98 



Propriétés 

Pansement protecteur et lubrifiant de l'œil. 

Indications 

Œdème de cornée. 



Prévention des symblépharons en cas de brû- 
lures ou traumatismes oculo-palpébraux 
d'origine thermique, caustique ou phototrau- 
matique. 



COLLYRES ANTI-INFLAMMATOIRES NON STÉR0ÏDIENS (Air. 



Indométacine collyre 



INDOCOLLYRE 


1 gtte x 3 à 4/j 


5 mL (fl.) 

20 unidoses de 0,35 mL 
50 unidoses de 0,35 mL 


3,97 
3,85 
HOP 


1 
I 
I 


65% 
65% 
NR 


0,79 
0,19 



i Flurbiprofène 



0CUFEN 


Solution à 0,03 % 
1 gtte x 3 à 4/j 


5 mL (fl.) 

20 unidoses de 0,4 mL 


3,4 
3,65 


II 
II 


65% 
65% 


0,68 
0,18 
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i Diclofénac collyre 



VOLT ARÈNE COLLYRE 


1 gtte x 3 à 4/j 


20 unidoses de 0,3 mL 


8,02 


II 


NR 


0,4 


à 0,1 % 












100 unidoses de 0,3 mL 


24,61 


II 


NR 


0,25 




à 0,1 % 











i Kétorolac 



ACULAR collyre 


1 gtte x 3 à 4/j 


5 mL à 0,5 % (D.) 


3,39 | 


I 65 % 0,68 



Propriétés 

Anti-inflammatoires non stéroïdiens, inhibant 
la production des prostaglandines de l'œil, 
utilisés pour réduire ainsi l'inflammation pos- 
topératoire. 

Indications 

Prévention de l'inflammation postopératoire, 
après intervention sur le segment antérieur 
(cataracte, trabéculectomie) ; prévention de 
l'œdème maculaire cystoïde survenant après 
extraction de cataracte. 
Aide à maintenir la mydriase peropératoire. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des composants ; ké- 
ratites herpétiques. 



Grossesse : aucun effet malformatif n'a été si- 
gnalé. 

Contre-indication à partir du 6 e mois : au 
cours du troisième trimestre, les AINS expo- 
sent le fœtus à une hypertension artérielle 
pulmonaire par fermeture prématurée du ca- 
nal artériel et en fin de grossesse à un allon- 
gement du temps de saignement. 
Allaitement : innocuité non démontrée. 
Lentilles de contact : à éviter en raison du ris- 
que d'adsorption du chlorure de benzalko- 
nium sur la lentille. 

Précautions d'emploi 

Utiliser avec prudence en cas d'allergie à 
l'aspirine ou aux AINS. 

Effets secondaires 

Brûlures et rougeurs oculaires. 



CHALAZION 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Le chalazion est un granulome inflammatoire 
dû à la rétention des glandes de Meibomius 
situées dans l'épaisseur de la paupière. Il se 
présente comme une tuméfaction palpébrale 
inflammatoire disgracieuse et susceptible de 
surinfection. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les glandes de Meibomius situées dans 
l'épaisseur de la paupière sécrètent en perma- 



nence le meibum. Normalement, ce meibum 
est fluide comme de l'huile. Dans certaines 
circonstances, ce meibum s'épaissit, ce qui 
l'empêche d'être excrété de la glande. La 
glande remplie de meibum épaissi augmente 
de volume : c'est le chalazion. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT MÉDICAL LOCAL 

On essaie d'abord un traitement médical local : 
• Massages, après avoir réchauffé la paupière 
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à l'aide d'une compresse d'eau tiède, visant 
à ramollir et à évacuer le meibum ; 
• application d'une pommade antibiotique- 
corticoïde (par exemple, STERDEX, CIDER- 
M EX). 

EN CAS D'ÉCHEC : EXÉRÈSE 
CHIRURGICALE 

Après avoir vérifié le bilan d'hémostase, l'exé- 
rèse peut se faire dans la salle de petite chi- 



rurgie. Après avoir anesthésié la paupière, on 
la retourne pour exposer sa face profonde, 
puis on effectue une petite incision au bistouri 
jusqu'au tarse en regard du chalazion, et on 
évacue à la curette son contenu. 

PRONOSTIC 

Plus on traite tôt médicalement et plus les 
chances de guérison sans avoir recours à la 
chirurgie sont importantes. 



FICHE INFIRMIEF 



EDUCATION ET CONSEILS 



Il est important de conseiller à un patient qu: 
présente un chalazion de débuter le traitement fibreuse qui disparaît plus difficilement. 



sans attendre pour faciliter la guérison. Si on 
attend trop longtemps, il apparaît une coque 



FICHE PHARMACOLOGIE 



POMMADES CORTICOÏDES À USAGE OPHTALMOLOGIC 
■ Triamcinolone + néomycine 



CIDERMEX 


1 à 2 appl./j 


3 g (tube) 


5,97 


I | NR 


1,99 


■ Dexaméthasone + 


oxytétracycline 








STERDEX 


1 à 3 appl./j 


| 12 unidoses de 1,6 mg 


1,92 


I | 35 % 


0,16 


■ Dexaméthasone + 


néomycine + polymyxine B 








MAX/DROL 


1 à 2 appl./j 


3 g (tube) 


1,94 


I | 35 % 


0,65 



Propriétés 

Action anti-inflammatoire sur le segment an- 
térieur de l'œil et ses annexes. 

Indications 

Blépharites, chalazions, orgelets. 

Contre-indications 

Formelles : 

- ulcère cornéen (risque de perforation) ; 

- infection oculaire d'origine virale (en parti- 
culier herpès cornéen ou zona ophtalmique : 
aggravation de l'infection). 



Hypersensibilité à l'un des composants. 
Grossesse : pas d'étude contrôlée chez la 
femme enceinte. 

Allaitement : passage systémique présent, 
possibilité de passage dans le lait maternel. 

Effets secondaires 

Retard de cicatrisation des plaies cornéennes 
et sclérales. 

Aggravation des infections oculaires d'origine 
virale (herpès, zona). 

Hypertonie oculaire : risque de glaucome 
cortisonique (sauf FLUCON). 
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Risque de cataracte cortisonique (sous-capsu- 
laire postérieure) lors des traitements prolongés. 
Examen au biomicroscope préalable afin d'éli- 
miner une contre-indication au traitement. 



Surveillance de la pression intraoculaire 
(risque d'augmentation) et du cristallin 
(produit cataractogène) en cas de traitement 
prolongé. 



CONJONCTIVITES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Une conjonctivite est une inflammation de la 
muqueuse conjonctivale qui tapisse la face 
postérieure des paupières et la face antérieure 
de la sclère. 

On distingue trois grands types de conjoncti- 
vites : les conjonctivites infectieuses bacté- 
riennes ou virales, les conjonctivites 
allergiques et les conjonctivites par séche- 
resse oculaire. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES COMMUNS 

Picotements, sensation de sable dans l'œil, 
hyperhémie de la conjonctive, hypersécrétion 
claire ou purulente avec agglutination des 
cils ; la cornée est intacte. 

CONJONCTIVITES INFECTIEUSES 
Conjonctivites bactériennes 

Conjonctivites à germes banals 
Elles sont souvent bilatérales, les sécrétions 
sont purulentes et les yeux très collés. Les 
principaux germes en cause sont les staphy- 
locoques, les streptocoques, les entérobacté- 
ries, le pyocyanique et YHaemophilus. 
Traitement : 

• Nettoyage des sécrétions : DACRYOSÉRUM 
ou sérum physiologique en unidoses à l'aide 
d'un coton à démaquiller. 

• Collyre ou pommade antibiotique: par 

exemple, RIFAMYCINE collyre 6 fois/j et RIFA- 
MYCINE pommade au coucher pour une durée 
totale de 10 jours. 



Conjonctivites à Chlarnydiae 
Les Chlarnydiae sont responsables du tra- 
chome, à l'état endémique en Afrique du Nord, 
en Asie ; elles sont plus fréquemment en France 
les agents des conjonctivites à inclusions. 
Traitement : il repose sur les tétracyclines : 
par exemple, POSICYCLINE collyre. 

Conjonctivites virales 

Adénovirus 

Ils entraînent des kératoconjonctivites épidé-mi- 
ques extrêmement contagieuses, en général bé- 
nignes, mais pouvant laisser des séquelles 
cornéennes. Leur transmission se fait par les 
mains et les instruments ophtalmologiques. La 
rougeur est généralement unilatérale, très impor- 
tante avec photophobie et larmoiement majeur. 
Traitement : 

• Nettoyage des sécrétions : DACRYOSÉRUM 
ou sérum physiologique en unidoses sur un 
coton à démaquiller. 

• RIEAMYCINE collyre, voire collyres corti- 
coïdes à la phase tardive pour diminuer les 
signes inflammatoires. 

Herpès 

Il provoque des kératoconjonctivites. 
Traitement : ZOVIRAX pommade. 

À part : les conjonctivites du nouveau- 
né et du nourrisson 

La conjonctivite du 3 e jour après la naissance 
évoque le gonocoque ; à partir du 5 e jour, il 
s'agit plus souvent d'une conjonctivite à in- 
clusions. 

Chez le nourrisson, il faut penser à une im- 
perforation des voies lacrymales. 
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CONJONCTIVITES ALLERGIQUES 

Très fréquentes, elles surviennent sur un ter- 
rain allergique (asthme, rhume des foins, ur- 
ticaire, eczéma), récidivent le plus souvent au 
printemps (pollens). Elles s'accompagnent de 
follicules conjonctivaux. 
Elles nécessitent une éviction de Pallergène 
s'il est identifié, avec éventuellement désen- 
sibilisation générale. 

Traitement : 
• localement, collyres antiallergiques (par 
exemple : LÉVOPHTA + CROMOPTIC), cortico- 



thérapie locale d'appoint (par exemple, BACI- 
COLINE) ; 

• voire traitement antiallergique par voie gé- 
nérale (par exemple, ZYRTEC). 

CONJONCTIVITES PAR SÉCHERESSE 
OCULAIRE 

Ce sont des conjonctivites chroniques bilatéra- 
les. Le diagnostic est fait par le test de Schirmer. 
Le traitement consiste à administrer des lar- 
mes artificielles (par exemple, ARTELAC) et 
des agents mouillants à haute viscosité (par 
exemple, ŒLLUVISC unidoses). 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

Devant toute conjonctivite infectieuse, des 
mesures d'hygiène sont essentielles pour évi- 
ter la contamination : cf. Fiche technique. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

MESURES ET CONSEILS D'HYGIÈNE DEVANT UNE CONJONCTIVITE INFECTIEUSE 

Conseils concernant le personnel soignant 

• Se laver les mains et désinfecter le matériel après chaque patient. 

• Mettre des gants pour l'examen de tout patient suspect de conjonctivite infectieuse et uti- 
liser des collyres unidoses pour la poursuite de l'examen. 

Conseils concernant le malade 

Expliquer au patient que la conjonctivite infectieuse est très contagieuse, et qu'il doit appli- 
quer des mesures d'hygiène stricte pour éviter de la transmettre à son entourage : 

• Éviter de toucher ou gratter ses yeux. 

• Se laver souvent les mains, en particulier après tout contact avec les yeux (avant et après 
avoir mis les collyres). 

• Affaires de toilette et linge de maison demeurent personnels (savon, serviettes, mouchoirs, 
draps). 

• Consultation des proches en cas d'apparition de symptômes similaires. 

• Arrêt de travail à discuter dans certains métiers (enseignants, personnel médical et para- 
médical). 

• Interdiction de tout port de lentille de contact pendant toute la durée de l'infection. 

• Ne pas interrompre prématurément le traitement ou diminuer la posologie : mettre des 
gouttes au moins 6-8 fois/j pendant 48 h, puis 4 fois/j pendant suffisamment longtemps 
(+++, total de 2 semaines) ; spontanément les patients ont tendance à arrêter leur traitement 
dès l'amélioration des symptômes. 
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ANTIBIOTIQUES LOCAUX - 


COLLYRES 






■ Norfloxacine 


Fluoroquinolones 






CHIBROXINE 


1 gtte x 4 à 8/j 


5mL(fl.) 


3,68 


I 65 % 0,74 



i Ofloxacine 



EXOCINE 


1 gtte x 4 à 8/j 


5 mL (fl.) 


3,56 


I 


65% 


0,71 


■ Ciprofloxacine 


CILOXAN 


1 gtte x 4 à 8/j 


5 mL (fl.) 


5,06 


I 


65 % 


1,01 




Aminosides 










■ Gentamicine 












GENTALLINE 


1 goutte x 4 à 8/j 


5 mL (fl.) 


2,7 


I 


NR 


0,54 


GENTAMICINE CHAUVIN 


1 goutte x 4 à 8/j 


5 mL à 0,3 % (fl.) 


1,71 


I 


65% 


0,34 


■ Micronomicine 


MICROPHTA 


1 goutte x 4 à 8/j 


5 mL (fl.) 


2,61 


I 


65 % 


0,52 


■ Tobramycine 


TOBREX 


1 gtte x 4 à 8/j 


5 mL (fl.) 


3,15 


I 


65 % 


0,63 


■ Néomycine + polymyxine B 


CEBEMYXINE 


1 gtte x 4 à 8/j 


10 mL (fl.) 


2,75 


I 


35% 


0,28 




Autres 










■ Framycétine + polymyxine B 












POLYFRA 


(+ synéphrine) 

1 gtte x 4 à 8/j 


10 mL (fl.) 


7,4 


I 


NR 


0,74 
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i Rifamycine collyre 



RIFAMYCINE CHIBRET 


1 gtte x 4 à 8/j 


10mL(fl.) 


3,15 


I | 65 % 0,32 



i Acide fusidique 



FUCITHALMIC 


1 gtte x 2/j 


3 g (tube) 


3,36 


[ | 65% 1,12 



i Oxytétracycline 



POSICYCUNE 


1 gtte x 4 à 8/j 


5mL(fl.) 


6,82 


| NR 1,36 



i Chloramphénicol 



CEBEN1C0L 


1 gtte x 4 à 8/j 


5mL(fl) 


3,56 


I | 65% 0,71 



Association d'antibiotique et d'anti-inflammatoire 
i Gentamicine + indométacine 



INDOBIOTIC 


1 gtte x 4/j 


5mL(fl.) 


3,74 


I | 65 % 0,75 



POMMADES 



i Gentamicine pommade 



GENTAMICINE CHAUVIN 


1 à 3 appl./j dont 1 le soir 


5 g (tube) à 0,3 % 


1,71 


1 | 65 % 0,34 



iTobramycine 



TOBREX 


1 à 3 appl./j dont 1 le soir 


5 g (tube) 


3,15 


I | 65 % 0,63 



i Néomycine + polymyxine B 



CEBEMYXINE 


1 à 3 appl./j dont 1 le soir 


5 g (tube) 


1,94 


[ | 35 % 0,39 



i Oxytétracycline 



POSICYCUNE 


1 à 3 appl./j dont 1 le soir 


5 g (tube) 


8,22 


| NR 1,64 



i Rifamycine 



RIFAMYCINE CHIBRET 


1 à 3 appl./j dont 1 le soir 


5 g (tube) 


2,54 


1 | 65% 0,51 



i Ciprofloxacine 



CILOXAN 


3 appl./j 


| 3,5 g (tube) 


5,26 


I | 65 % 1,5 
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Propriétés 

Les collyres et les pommades antibiotiques 
ont une action antibactérienne de surface 
(segment antérieur de l'œil), du fait de la fai- 
ble résorption intraoculaire par la cornée. 
Le choix de l'antibiotique doit être adapté au 
germe en cause ; on s'aidera d'un prélève- 
ment bactériologique avec antibiogramme 
pour confirmer l'indication thérapeutique. 

Indications 

Infections bactériennes du segment antérieur 
de l'œil et de ses annexes : conjonctivites, ké- 
ratites, ulcères cornéens, dacryocystites, blé- 
pharites, orgelets ; infections postopératoires 
et post-traumatiques. 

Kératites virales, en association avec les anti- 
viraux : adénovirus, herpès, zona. 

Contre-indications 

Allergie connue à l'un des constituants. 
Lentilles de contact : d'une manière générale, 
retirer absolument les lentilles de contact lors 
de toute infection oculaire +++. De plus, la 



rifamycine est contre-indiquée en cas de len- 
tilles souples car elle les colore en rouge de 
façon irréversible. Tous les autres collyres 
antibiotiques sont contre-indiqués en raison 
du risque d'adsorption sur la lentille souple 
de certains composants du collyre (chlorure 
de benzalkonium ou borate de phénylmer- 
cure). 

Grossesse et allaitement : fluoroquinolones 

déconseillées (absence d'études contrôlées). 
De plus allongement du temps de saignement 
chez la mère et l'enfant. 

Précautions d'emploi 

Insister auprès du patient sur la nécessité 
d'instillations répétées : x 6/j pendant 48 h 
puis x 4/j pendant 12 j; exemple: rifamy- 
cine collyre : x 6/j pendant 48 h, puis x 4/j 
pendant encore 12 j. 

Effets secondaires 

Réactions locales allergiques, notamment 
avec la néomycine. 

Possibilité de sélection de souches résistantes. 



■ Lodoxamide 



ALMIDE 


1 gtte x 2 à 4/j 


5 mL (fl.) 


4,31 




35% 


0,86 




20 unidoses de 0,4 mL 


3,5 




35% 


0,18 


■ Cromoglycate de sodium 


CROMOPTIC 


Solution à 2 % 


10 mL (fl.) 


7,19 




35% 


0,72 


1 gtte x 4 /j 


30 unidoses de 0,35 mL 


4,36 




35% 


0,15 


OPTICRON 


1 gtte x 4 /j 


5 mL (fl.) 


4,04 




35% 


0,81 




10 unidoses de 0,35 mL 


6,41 




NR 


0,64 




20 unidoses de 0,35 mL 


3,1 




35% 


0,16 


CROMEDIL 


Solution à 2 % 


5 mL (fl.) 


3,5 




35% 


0,7 


1 gtte x 4 /j 


30 unidoses 


4,36 




35% 


0,15 


CROMABAK 


1 gtte x 4 /j (flacon = 1 mois) 


10 mL (fl.) 


7,78 




35% 


0,78 


OPHTACALM 


1 gtte x 4/j 


10 mL (fl.) 


5,98 




NR 


0,6 




10 unidoses 


6,72 




NR 


0,67 



■ Acide N-acétyl-aspartyl-glutamique 



NAABAK 


1 gtte x 4 à 6/j 


lOmL (fl.) 


6,9 




35% 


0,69 


NAAXIA 


1 gtte x 4 à 6/j 


5 mL (fl.) 


6,64 




NR 


1,33 




10 unidoses de 0,4 mL 


6,64 




NR 


0,66 




36 unidoses de 0,4 mL 


5,11 




35% 


0,14 


NAAXIAFREE 


Solution à 4,9 % 


10 mL (fl.) 0,5mg/mL 


6,26 




35% 


0,63 


1 gtte x 4 à 6/j 











■ Acide cromoglycique 



ALLERG0C0M0D 


1 gtte x 2 à 6/j 


10 mL (fl. ppe) 


7,4 




35% 


0,74 


ALL0PTREX 


Solution à 2 % 


5 mL (fl.) 


5,8 




NR 


1,16 


1 gtte x 2 à 6/j 










0PTICR0N 


Solution à 2 % 


5 mL (fl.) 


4,04 




35% 


0,81 


1 gtte x 2 à 6/j 


10 unidoses 


6,41 




NR 


0,64 


20 unidoses 


3,1 




35% 


0,16 


CR0M0S0FT 


Solution à 2 % 


10 unidoses 


6,64 




NR 


0,66 


1 gtte x 2 à 6/j 













ANTISEPTIQUES POUR LAVAGE OCULAIRE - COLLYRES 
■ Picloxydine 



VITABACT 


(sans benzalkonium) 
i gtte x 2 à 6/j 


10 unidoses de 0,4 mL 
100 unidoses de 0,4 mL 


4,68 
32,75 




NR 
NR 


0,47 
0,33 



i Hexamidine 



DESOMEDINE 


1 gtte x 4 à 6/j 


10 mL (fl.) 

10 unidoses à 0,6 mL 


5,8 
5,98 




NR 
NR 


0,58 
0,6 



i Céthexonium 



BIOCIDAN 


1 gtte x 4 à 6/j 


10mL(fl.) 


2,28 


| 35 % 0,23 



i Cétylpyridinium chlorure 



NOVOPTINE 


1 gtte x 4 à 6/j 


10mL(fl.) 


5,56 


1 NR 


0,56 
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■ Acide acétylsalicylique 



ANTALYRE 


Antiseptique et vasoconstricteur 
1 gtte x 4 à 6/j 


10 unidoses de 0,4 mL 


6,06 




NR 


0,61 



DLUTES 



i Acide borique + borate de sodium 



DACRY0SERUM 


Lavage oculaire 1 à 


4/i 


20 unidoses de 5 mL 
30 unidoses de 5 mL 


2,83 
2,89 




35% 
35% 


0,14 
0,1 


■ Acide borique + 


borax 












DACUD0SES 


(sans conservateur) 
Lavage oculaire 1 à 


4/i 


16 unidoses de 10 mL 
24 unidoses de 10 mL 


3,95 
3,29 




NR 

35% 


0,25 
0,14 


■ Acide borique + 


chlorobutanol + 


éthanol 










0PTREX 


Lavage oculaire 1 à 


M\ 


200 mL (fl.) avec 
embout 


6,14 




NR 


0,03 



Propriétés 

Collyres : action antiseptique. 
Solutés : isotoniques aux larmes, action dé- 
congestionnante et antiseptique. 

Indications 

Collyres antiseptiques : irritations conjoncti- 
vales, conjonctivites, kératites, blépharites, 
orgelets, chalazions. 

Solutés antiseptiques : irritation des paupiè- 
res, nettoyage des sécrétions dans les con- 
jonctivites, blépharites. 



Contre-indications 

Allergie à l'un des constituants. 
Lentilles de contact : le port de lentilles 
souples doit être évité pendant toute la du- 
rée d'un traitement contenant un conserva- 
teur (toutes les présentations en flacon) en 
raison du risque d'adsorption. En revanche, 
les unidoses sont autorisées (pas de conser- 
vateur). 

Effets secondaires 

Réaction allergique locale. 



COLLYRES OU GELS POUR ŒIL SEC - SOLUTIONS AQUEUSES 
■ Hydroxypropylcellulose 



LARMABAK 


1 gtte x 4 à 8/j 


10mL(fl.) 


4,51 | 


65% 


0,45 


UNILARM 


1 gtte x 4 à 8/j 


| 20 unidoses de 0,65 mL 


8,37 | 


NR 


0,42 
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SOLUTIONS VISQUEUSES À FAIBLE VISCOSITÉ 
■ Povidone 



REFRESH 


1 gtte x 4 à 8/j 


30 unidoses de 0,4 mL 


3,79 




65% 


0,13 


NUTRIV1SC 


Solution à 5 % 


30 unidoses de 0,4 mL 


3,79 




65% 


0,13 


Avec conservateur 


lOmL (fl.) 


3,08 




65% 


0,31 


1 gtte x 2 à 4/j 










FLUIDABAK 


Solution à 1,5 % 


10 mL (fl.) 


4,51 




65% 


0,45 


4 à 6 appl./j 










■ Povidone + thiomersalate 


DULCILARMES 


Avec conservateur 


10 mL (fl.) 


1,87 




65% 


0,19 


1 gtte x 2 à 4/j 










■ Chondroïtine 


LACRYPOS 


Avec conservateur 


10 mL (fl.) 


1,83 




NR 


0,18 


1 gtte x 2 à 4/j 










■ Hypromellose 


ARTELAC 


4 à 6 appl./j 


60 unidoses à 0,5 mL 


7,04 




65% 


0,12 




SOLUTIONS VISQUEUSES À HAUTE VISCOSITÉ 


■ Carbomère 974 P (ou carbopol 974 P) 


GEL-LARMES 


1 gtte x 2 à 4/j 


30 unidoses à 0,5 g 


4,36 




65% 


0,15 


Avec conservateur 


5 g (tube) 


2,75 




65% 


0,55 


1 gtte x 2 à 4/j 


10 g (tube) 


3,87 




65% 


0,39 


LACRYVISC GEL OPHT 


1 gtte x 2 à 4/j 


30 unidoses à 0,5 g 


4,36 




65% 


0,15 


Avec conservateur 


5 g (tube) 


2,67 




65% 


0,53 


1 gtte x 2 à 4/j 


1 5 g (tube) 


5,28 




65% 


0,35 


SICCAFLUID 


1 à 4 appl./j 


10 g (fl.) 2,5mg/g 


3,53 




65% 


0,35 


■ Carmellose sodique 


CELLUVISC 


1 gtte x 2 à 4/j 


30 unidoses de 0,4 mL 


3,79 




65% 


0,13 



■ Acide hyaluronique 



VISMED 


1 gtte x 1 à 3/] 


20 unidoses de 0,3 mL 


10,00 | 


0% 


0,5 


HYL0-C0M0D 


1 gtte x 1 à 3/] 


lfl. 10mL(300gttes) 


3,81 | 


0% 


3,81 


HYLUPROTECT 


1 gtte x 1 à 3/j 


| 20 unidoses de 0,35 mL 


10,50 | 


65% 


0,53 



■ Carbopol 980 NF + cétrimide 



LACRIGEL 


Avec conservateur 
1 gtte x 2 à 4/j 


5g 
10 


(tube) 
g (tube) 


2,75 
3,87 




65% 
65% 


0,55 
0,39 


CIVIGEL 


Avec conservateur 
1 gtte x 2 à 4/j 


10 


g (tube) 


3,24 




65 % 


0,32 


■ Carbopol 980 + 


cétrimide 














LACRIFLUID 


Avec conservateur 
1 gtte x 3/j 


10 


g(fl-) 


3,53 




65 % 


0,35 


■ Carbopol 980 + 


benzalkonium 














LACRINORM 


Avec conservateur 
1 gtte x 2 à 4/j 


10 


g (tube) 


3,53 




65 % 


0,35 


■ Carbomère 980 


LIPOSIC 


3 à 5 appl./j 




10 


g (tube) 


3,1 




65 % 


0,31 



■ Hydroxypropylcellulose 



LACRISERT 


1 insert dans chaque ceil/24 h 

À renouveler 1 ou 2 fois si nécessaire 


60 inserts 


29,19 




NR 


0,49 



pommade: 
■ Rétinol 



VITAMINE A DULCIS 


1 à 3 appl./j dont 1 le soir au coucher | 10 g (tube) 


1,71 | 


35 % 0,17 
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Propriétés 

Ils remplacent les larmes en cas de syndrome 
sec authentifié par le test de Schirmer ; ils pré- 
viennent ainsi les complications de la séche- 
resse oculaire : picotements, kératites, 
conjonctivites. 

Indications 

Tous les syndromes secs, quelles que soient 

leurs causes : syndrome de Cougerot-Sjôgren, 

maladies systémiques, médicaments. 

Les produits à base d'acide hyaluronique et 

les inserts sont à réserver aux syndromes secs 

graves. 



Précautions d'emploi 

Il faut répéter les instillations, en raison du 
temps de rétention court de ces produits, sur- 
tout avec les collyres, ce qui décourage sou- 
vent les patients. Les gels peuvent être 
appliqués moins souvent, mais entraînent un 
brouillard visuel gênant, lié à leur viscosité. 
Lentilles de contact : seuls les collyres dé- 
pourvus de conservateur sont autorisés. 

Effets secondaires 

Brouillard visuel avec les gels. 

D'une manière générale, il est recommandé 
d'utiliser les formes unidoses ou ABAK qui 
sont sans conservateur pour éviter la toxicité 
des conservateurs sur la surface oculaire. 



DECOLLEMENT DE RETINE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Le décollement de rétine est un clivage entre 
les deux feuillets de la rétine qui sont norma- 
lement accolés — Pépithélium pigmentaire 
(feuillet externe) et la rétine neurosensorielle 
(feuillet interne) — souvent à partir d'une dé- 
chirure rétinienne. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Cette déchirure est la conséquence d'une 
traction du vitré (gel transparent qui occupe 
le segment postérieur du globe oculaire et ad- 
hère fortement à la rétine neurosensorielle) 
sur la rétine neurosensorielle (feuillet le plus 
interne de la rétine). 

Avec l'âge et dans certaines conditions (no- 
tamment myopie, après traumatisme oculaire, 
après chirurgie de la cataracte), le gel vitréen 
se rétracte vers l'avant et tire sur la rétine neu- 
rosensorielle, entraînant avec lui un petit frag- 
ment de rétine : c'est la déchirure rétinienne. 
Le vitré s'infiltre alors par cette déchirure, sépa- 
rant la rétine neurosensorielle de l'épithélium 
pigmentaire : c'est le décollement de rétine. 



DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

• La perception d'éclairs blancs, intenses, 
fixés (phosphènes), traduit l'existence d'une 
déchirure rétinienne. Ceci doit alerter et con- 
duire rapidement à un examen du fond d'œil 
avant que cette déchirure ne se complique 
d'un décollement de rétine constitué. 

• Un voile noir amputant le champ visuel, 
une baisse brutale de la vision sont les signes 
de décollement de rétine constitué. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

À l'examen du fond d'œil, après dilatation pu- 
pillaire, la rétine décollée est saillante, grisée, 
plissée, mobile avec les mouvements de l'œil. 
On recherche très minutieusement la/les dé- 
chirures responsables du décollement de ré- 
tine. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT DE LA DÉCHIRURE 
RÉTINIENNE 

C'est un traitement laser réalisé par l'ophtal- 
mologiste, en ambulatoire. Il s'agit ainsi d'en- 
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tourer la déchirure par des impacts de laser 
permettant d'arrêter son évolution vers le dé- 
collement de rétine. 



II faut intervenir en urgence, avant que la 
déchirure ne se complique d'un décollement 
de rétine constitué. 



TRAITEMENT DU DÉCOLLEMENT 
DE RÉTINE CONSTITUÉ 

Il est toujours chirurgical. Il doit être réalisé 
rapidement pour éviter l'extension du décol- 
lement et l'apparition de rétractions fibreuses 
du vitré, qui compliquent le pronostic. 

Tout patient atteint de décollement de rétine 
doit être hospitalisé d'urgence, avoir un bilan 
préopératoire. Il doit rester au calme pour 
éviter l'extension du soulèvement. 



Le principe du traitement chirurgical est de : 

• rétablir le contact entre les deux feuillets ré- 
tiniens décollés au niveau de la déchirure ; 

• créer une cicatrice adhérente entre les deux 
feuillets. 

Deux types de chirurgie sont possibles : 

• Chirurgie par voie externe, « cryo-indenta- 
tion » ; c'est la méthode la plus utilisée : 

- Le contact est rétabli par l'extérieur, grâce 
à la pose d'un matériel synthétique suturé 
fortement à la sclère en regard de la déchi- 
rure, qui plaque le feuillet rétinien externe 
contre le feuillet rétinien interne. 

- La cicatrice adhérente entre les deux 
feuillets rétiniens est obtenue par l'appli- 
cation de froid sur la sclère en regard de 
la déchirure, dans le but d'éviter les réci- 
dives. 



• Chirurgie par voie interne ou endoculaire, 
« vitrectomie-laser-gaz » : 

- Elle consiste, après une vitrectomie (dis- 
section et aspiration du vitré), à injecter 
dans le globe du gaz ou du silicone liquide, 
pour obturer la déchirure. 

- Dans ce type de chirurgie, c'est l'applica- 
tion d'impacts de laser autour de la déchi- 
rure qui permet de créer une cicatrice 
solide entre les deux feuillets rétiniens, pour 
éviter les récidives. 

PRONOSTIC 

EN CAS DE DÉCHIRURE RÉTINIENNE 

Lorsque le patient est vu au stade de déchirure 
sans décollement, on peut entourer la déchi- 
rure par photocoagulation au laser. Il échappe 
ainsi à une intervention chirurgicale et le pro- 
nostic est bien meilleur. 
D'où l'intérêt de l'examen systématique des 
sujets à risque (myope, aphake, décollement 
de rétine controlatéral, œil traumatisé, anté- 
cédent familial de décollement de rétine) une 
fois par an, à la recherche de déchirures réti- 
niennes qu'il faut traiter rapidement par laser. 

EN CAS DE DÉCOLLEMENT DE RÉTINE 
CONSTITUÉ 

Lorsque le traitement chirurgical est réalisé ra- 
pidement, la réapplication de la rétine est ob- 
tenue dans 90 % des cas. Le liquide sous- 
rétinien disparaît en quelques jours. La récu- 
pération visuelle est retardée par rapport au 
résultat anatomique. 

En l'absence de traitement rapide, le décolle- 
ment s'étend, avec soulèvement de la macula, 
puis prolifération vitréo-rétinienne, ce qui en- 
traîne la perte définitive de la vision. 



FICHE INFIRMIÈRE 



Pratique infirmière au stade de déchirure rétinienne 
En cas de perception de phosphènes évo- la recherche d'une déchirure rétinienne. La 
quant la présence d'une déchirure rétinienne, déchirure ainsi dépistée, elle peut être traitée 
inciter un patient à se rendre chez son oph- au laser, ce qui permet d'éviter une hospita- 
talmologiste pour un examen du fond d'œil à lisation et une intervention chirurgicale. 
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Pratique infirmière concernant li 
de rétine constitué, qui est 
On insiste ci-dessous sur ce qui concerne par- 
ticulièrement le décollement de rétine, les as- 
pects généraux étant traités au chapitre 
« Pratique infirmière avant et après une inter- 
vention en ophtalmologie » p. 1031 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

À L'ARRIVÉE DU PATIENT ILA VEILLE 
OU LE MATIN DE L'INTERVENTION] 

Accueillir le patient et s'assurer de sa pro- 
preté. 

On insistera sur le positionnement préopéra- 
toire du patient qui permet de limiter l'exten- 
sion du décollement de rétine. Le type de 
positionnement est déterminé par le chirur- 
gien : il dépend du siège de la déchirure. 
Par exemple, en cas de déchirure en rétine 
temporale de l'œil droit : positionnement tête 
penchée sur l'épaule droite en préopératoire. 

AVANT DE PARTIR AU BLOC OPÉRATOIRE 

Dilater la pupille de l'œil à opérer au maxi- 
mum : cf. Fiche technique, chapitre Catarac- 
tes p. 1035. 

JUSTE AVANT LE DÉPART AU BLOC 

Vérifier que la pupille de l'œil à opérer est 
bien dilatée ; rassurer le patient. 

AU RETOUR DU BLOC OPÉRATOIRE, 
SURVEILLANCE DU PATIENT 

Positionnement 

Le positionnement postopératoire est essentiel 
pour favoriser l'action du gaz sur la réappli- 
cation de la rétine et l'obturation de la déchi- 
rure : par exemple, en cas de déchirure en 
rétine temporale de l'œil droit, après vitrecto- 



PATIENT AU STADE DE DÉCOLLEMENT 
HOSPITALISÉ POUR ÊTRE OPÉRÉ 
mie-gaz, positionnement tête penchée sur 
l'épaule gauche en postopératoire pour per- 
mettre au gaz de tamponner la déchirure. 

Surveiller la douleur 

• Administrer les antalgiques si besoin (selon 
prescription). 

• Si les douleurs sont importantes, en particu- 
lier si elles s'accompagnent de nausées et de 
vomissements, il faut suspecter une poussée 
d'hypertonie oculaire postopératoire : appeler 
le médecin ophtalmologiste qui examinera le 
patient et contrôlera la tension intraoculaire. 

AVANT LA SORTIE DU PATIENT 

Ordonnance de sortie : collyres antibioti- 
ques, anti-inflammatoires, dilatateurs et 
éventuel traitement hypotonisant oculaire 
(l'expansion du gaz peut entraîner une hyper- 
tonie oculaire transitoire). Par exemple : CHI- 
BRO-CADRON 4 fois/j + MYDRIATICUM 4 fois/j 
+ DIAMOX 1/2 cp. 3 fois/j pendant 5 jours. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

L'infirmière explique au patient qu'en pré- 
sence d'une bulle de gaz, la vision est très 
brouillée. Au fur et à mesure de la résorption 
du gaz, le patient verra progressivement dimi- 
nuer la bulle qui va disparaître complètement 
en quelques semaines. 



Bien insister sur le fait que douleur, rougeur, 
baisse visuelle sont des signes d'alarme qui 
doivent conduire le patient à consulter sans 
tarder. Ils peuvent être les témoins d'une 
infection (endophtalmie) dont le pronostic est 
fonction de la précocité du traitement. 
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DÉGÉNÉRESCENCE MACULAIRE LIÉE À L'ÂGE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La dégénérescence maculaire liée à l'âge 
(DMLA) correspond au vieillissement de la 
partie centrale de la rétine (macula). Le centre 
de la macula est dénommé fovéola ; il assure 
la vision précise, la lecture, la reconnaissance 
des couleurs. 

La DMLA est actuellement la principale cause 
de baisse de vision après 65 ans dans les pays 
développés. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

On distingue deux formes de DMLA : 

• La forme atrophique correspond à l'accu- 
mulation de déchets sous la rétine qui conduit 
progressivement à sa destruction (80 % des 
cas). 

• La forme exsudative est due au développe- 
ment de vaisseaux sanguins anormaux prove- 
nant de la choroïde sous la rétine (20 % des 
cas). 

TRAITEMENT 

PHOTOCOAGULATION AU LASER 
DES NÉOVAISSEAUX 

Indications : 

• formes exsudatives ; 

• néovaisseaux extrafovéolaires (néovais- 
seaux se développant à plus de 600 nm de la 
fovéola). 

Le but du traitement laser consiste à envoyer 
un rayon lumineux de haute énergie, qui tra- 
verse l'œil du patient de façon à détruire les 
néovaisseaux sous-rétiniens avant qu'ils 
n'aient envahi la fovéola. La photocoagula- 
tion au laser ne permet pas d'obtenir une ré- 



cupération de la vision, mais de stabiliser 
celle-ci. 

Le laser induit une cicatrice en regard de la 
zone traitée ; par conséquent, ce traitement 
détruit la rétine sus-jacente aux néovaisseaux 
en même temps que les néovaisseaux eux- 
mêmes. C'est pourquoi cette technique est ré- 
servée aux néovaisseaux éloignés de la fo- 
véola. 

PHOTOTHÉRAPIE DYNAMIQUE IPDTI 

Indications : 

• formes exsudatives ; 

• néovaisseaux rétrofovéolaires. 

La technique se déroule en deux étapes : 

• injection IV d'un photosensibilisant : verté- 
porfine (VISUDYNE) ; 

• activation du photosensibilisant par une lu- 
mière infrarouge. 

L'intérêt de cette technique repose sur la sé- 
lectivité du traitement des néovaisseaux, sans 
lésions de la rétine sus-jacente. 

RÉÉDUCATION « BASSE-VISION » 

Elle comprend l'ensemble des techniques per- 
mettant d'aider un patient malvoyant à mieux 
utiliser sa vision fonctionnelle résiduelle. Elle 
progresse grâce à la collaboration entre oph- 
talmologistes, orthoptistes, opticiens (aides 
optiques, éclairages adaptés), intervenants en 
activité de la vie journalière, psychologues. 

PRONOSTIC 

Le patient perd sa vision centrale, mais ne 
sera jamais aveugle complètement, car le 
champ visuel périphérique est conservé. 
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CHE INFIRMIÈR 




ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il faut savoir orienter un patient malvoyant, 
dont la DMLA est au-delà de tout traite-ment 



ADRESSES UTILES AU PATIENT ATTEINT DE DMLA 



médical, vers une rééducation « basse vi- 
sion ». 

De plus, on lui communique quelques adres- 
ses utiles (cf. encadré p. 1051). 




Retina France 



Ol 



2, chemin du Cabirol, BP 62 — 31771 Colomiers Cedex 

Tél. : 05 34 55 27 30 

N° AZUR: 810 30 20 50 



O 



Association Valentin Haùy 

5, rue Duroc - 75007 Paris 
Tél. : 01 47 34 07 90 

APAM [Association des personnes aveugles et malvoyantes] 
3, rue Jacquier — 75014 Paris 

ARAMAV 
Chemin du Belvédère — 30000 Nîmes 

Institut national des invalides 

6, bd des Invalides — 75007 Paris 

Société des infirmières françaises en ophtalmologie IISIFOI 
Présidente : Mme Conogan — Service d'ophtalmologie 
Centre hospitalier universitaire, 5, av. Foch — 29285 Brest Cedex 

Fédération nationale des associations des parents d'enfants déficients visuels 
28, place Saint-Georges — 75009 Paris 
Tél. : 01 45 26 73 45 

Fondation pour la réadaptation des déficients visuels 
BP 407- 75122 Paris Cedex 03 
Tél. : 01 43 87 04 11 

Éditions Corps 16 

Fournisseur de livres avec des caractères de grosse taille, spéciaux pour les déficients visuels 
12, rue Pierre-et-Marie-Curie — 75005 Paris 
Tél. : 01 46 33 05 11 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



MOLECULE A ACTION ANTIANGIOGENIQUE PAR VOIE INTRAVEINEUSE 
i Vertéporfine 



ViSUDYNE 



V e étape : perfusion IV pdt 10 min, à 
la dose de 6 mg/m 2 de surface 
corporelle, diluée dans 30 mL de 
solution pour perfusion 
2 e étape, 15 min après le début de la 
perfusion : activation de VISUDYNE 
par une lumière rouge non thermique 
(laser diode) pendant 83 s 



15mg(fl.) 



1194,5 
3 



100% 



79,64 



VISUDYNE ne doit être utilisée que par des ophtalmologistes expérimentés dans la prise en charge 
des patients ayant une dégénérescence maculaire liée à l'âge ou une myopie forte. 



Propriétés 

La thérapie photodynamique (PDT) utilise 

l'énergie lumineuse pour activer un photosen- 

sibilasant en présence d'oxygène. 

La première étape consiste en l'injection IV 

d'un phosensibilisant, la vertéporphine (VI- 

SUDYNE), qui se fixe dans les néovaisseaux 

choroïdiens. 

La seconde étape consiste en l'activation de 
ce photosensibilisant par une lumière du pro- 
che infrarouge, peu intense, ce qui libère des 
radicaux libres dont la concentration prédo- 
mine au niveau de la paroi des néovaisseaux 
choroïdiens, provoquant une lésion de la pa- 
roi et des phénomènes de thromboses. 
L'intérêt de cette technique repose sur la sé- 
lectivité du traitement des néovaisseaux sans 
lésion de la rétine sus-jacente. 

Indications 

Dégénérescence maculaire liée à l'âge avec : 

• une néovascularisation choroïdienne rétro- 
fovéolaire à prédominance visible ; 

• une néovascularisation choroïdienne rétro- 
fovéolaire occulte montrant des signes d'évo- 
lution récente ou en cours de la maladie. 
Néovascularisation choroïdienne rétrofovéo- 
laire due à la myopie forte. 

Contre-indications 

Porphyrie. 

Hypersensibilité connue à la vertéporfine ou 
à l'un des excipients. 



Insuffisance hépatique grave. 

Précautions d'emploi 

Les patients traités par VISUDYNE restent pho- 
tosensibles pendant 48 h après la perfusion 
++++. Pendant cette période, ils ne doivent pas 
s'exposer au soleil, ni aller chez le coiffeur, évi- 
ter les lampes halogènes de forte intensité ou 
les lampes scialytiques puissantes des blocs 
opératoires ou des cabinets dentaires. Protec- 
tion par des vêtements à manches longues, et 
des lunettes de soleil spéciales haute protec- 
tion qui leur sont remises à l'issue de la séance. 
Les écrans solaires UV ne sont pas efficaces 
contre les réactions de photosensibilisation. La 
lumière intérieure ambiante est sans danger. 
L'extravasation de VISUDYNE peut provoquer 
de vives douleurs, une inflammation, un 
œdème, la formation de vésicules ou un 
changement de coloration au site d'injection, 
en particulier si la zone affectée est exposée 
à la lumière. En cas d'extravasation, la perfu- 
sion doit être interrompue immédiatement. 
Surveillance médicale étroite pendant la per- 
fusion. 

Effets secondaires 

Oculaires, fréquents (1 à 1 %) : vision anor- 
male telle que vision trouble, floue, brouillée 
ou flashs lumineux, diminution de l'acuité 
visuelle, altérations du champ visuel telles 
que halos gris ou noirs, scotomes et taches 
noires. 
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Au point d'injection, fréquents (1 à 10%): 
douleur, oedème, inflammation, extravasation. 
Systémiques : douleur liée à la perfusion prin- 
cipalement au niveau des lombaires, nausées, 
réaction de photosensibilisation, asthénie et 
hypercholestérolémie. 



Interactions médicamenteuses 

VISUDYNE précipite en solution saline : ne pas 
utiliser de sérum physiologique ou d'autres 
solutions injectables. 

En l'absence d'études de compatibilité, ce 
médicament ne doit pas être mélangé avec 
d'autres médicaments, à l'exception de ceux 
mentionnés en modalités de manipulation. 



MOLÉCULES À ACTION ANTIANGIOGÉNIQUE PAR VOIE INTRAVITRÉENNE 
■ Ranibizumab 



LUCENTIS 


1 IVT de 0,5 mg tous les mois 


| 1 sol. inj. 10 mg 


I | NR 



i Pégaptanib 



MACUGEN 


1 IVT de 0,3 mg toutes les 6 sem. 


1 sol. inj. 0,3 mg 


729,14 


1 


100% 


729,1 
4 



Propriétés 

Le VECF (Vascular Endothelial Growth Factor) 
joue un rôle majeur dans le développement 
des néovaisseaux choroïdiens. Il se lie aux cel- 
lules endothéliales pour stimuler l'angiogenèse 
et augmenter la perméabilité vasculaire. 
Le pégaptanib {MACUGEN) se lie spécifique- 
ment au VEGF, et empêche ainsi sa fixation 
sur les récepteurs endothéliaux : il inhibe la 
croissance des néovaisseaux anormaux, mais 
empêche aussi la diffusion des néovaisseaux 
au sein de la rétine. 

Le ranibizumab (LUCENTIS) est un fragment 
d'anticorps spécifique du VECF, auquel il se 
lie pour bloquer son action et ainsi inhiber 
l'angiogenèse. 

Indications 

Forme néovasculaire (humide) de la dégéné- 
rescence maculaire liée à l'âge. 

Posologie et mode 
d'administration 

Flacons à usage unique réservé à la voie in- 
travitréenne. 

LUCENTIS et MACUGEN doivent être adminis- 
trés par un ophtalmologiste qualifié ayant 
l'expérience des injections intravitréennes. 



La dose recommandée de LUCENTIS est de 
0,5 mg (0,05 mL). Le traitement commence 
par une phase d'induction avec 1 inj./mois 
pendant 3 mois consécutifs, suivie d'une 
phase de maintien au cours de laquelle 
l'acuité visuelle des patients sera contrôlée 
une fois/mois. 

La dose recommandée de MACUGEN est de 
0,3 mg. Il doit être administré toutes les 
6 sem. (9 inj./an) par injection intravitréenne 
dans l'œil atteint. 

Précautions d'emploi 

Administrer par voie intravitréenne stricte. 
Des techniques d'injection aseptiques appro- 
priées doivent toujours être utilisées lors de 
l'administration de LUCENTIS ++++ : 

• Avant le traitement, le patient doit être in- 
formé qu'il doit s'auto-administrer un collyre 
antibactérien (4 fois/j pendant 3 j avant et 
après chaque injection). 

• La procédure d'injection doit être réalisée 
en conditions d'asepsie, incluant la désinfec- 
tion chirurgicale des mains, le port de gants 
stériles, l'utilisation d'un champ stérile et d'un 
spéculum à paupières stérile. 

• La peau autour de l'œil, la paupière et la 
surface oculaire doivent être désinfectées et 
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une aneslhésie appropriée et un antibactérien 
local à large spectre doivent être administrés 
avant l'injection. 

• L'aiguille pour injection doit être introduite 
3,5-4,0 mm en arrière du limbe dans la cavité 
vitréenne, en évitant le méridien horizontal et 
en visant le milieu du globe oculaire. Le vo- 
lume de 0,05 mL peut alors être injecté ; un 
point d'injection scléral différent doit être uti- 
lisé lors des injections ultérieures. 
Surveillance des patients au cours de la se- 
maine suivant l'injection pour permettre un 
traitement précoce en cas d'infection. Ils doi- 
vent être informés que tout symptôme évoca- 
teur d'une endophtalmie ou de l'un des 



événements mentionnés ci-dessous doit être 
signalé sans délai. 

Surveillance ophtalmologique 1 fois par mois 
pendant le traitement. 

Effets secondaires 

Très fréquents : céphalées, hémorragie con- 
jonctivale, douleur oculaire, corps flottant du 
vitré, hémorragie rétinienne, augmentation de 
la pression intraoculaire. 
Endophtalmies. 
Inflammation intraoculaires. 
Décollement rhegmatogène de la rétine, dé- 
chirures de la rétine liés à la procédure d'in- 
jection. 

Cataractes traumatiques iatrogènes, etc. 



ECTR0PI0N - ENTROPION 



FICHE MALADIE 



£ ECTR0PI0N ^ 



DEFINITION, 

CAUSES ET MÉCANISMES 

C'est une éversion de la paupière, le plus sou- 
vent inférieure, son bord libre perdant le con- 
tact avec le globe oculaire. On distingue 
l'ectropion atonique du vieillard (par relâche- 
ment des tissus), l'ectropion paralytique (pa- 



ralysie faciale), les ectropions cicatriciels 
(plaies, brûlures). 

Il entraîne un larmoiement gênant ; il peut se 
compliquer d'ulcère de cornée. 

TRAITEMENT 

Le traitement est chirurgical : il consiste à sus- 
pendre ou retendre la paupière mal positionnée. 



■ ENTROPION m 



DÉFINITION, 

CAUSES ET MÉCANISMES 

C'est le retournement en dedans du bord libre 
de la paupière. Il est responsable du frotte- 
ment des cils sur la cornée avec un risque de 
kératite. 



Il peut être congénital, spasmodique, sénile 
ou cicatriciel. 



TRAITEMENT 

Le traitement est chirurgical. 



Glaucomes 1055 



ICHE INFIRMIERE 



EDUCATION ET CONSEILS 

Diagnostic différentiel de l'œil rouge chez un 
sujet âgé : devant un patient âgé qui présente 
un œil rouge, il faut savoir regarder les pau- 



pières et suspecter une malposition des pau- 
pières, et non pas s'arrêter au simple 
diagnostic de conjonctivite à traiter par col- 
lyre antiseptique ou antibiotique. 



GLAUCOMES 



DÉFINITION 

CARACTÉRISTIQUE COMMUNE 
À TOUS LES GLAUCOMES 

Hypertonie aiguë ou chronique du globe oculaire 
entraînant une souffrance des fibres optiques. 
L'absence de traitement conduit à la cécité to- 
tale et définitive par atrophie du nerf optique. 

TYPES DE GLAUCOME 

On distingue trois types de glaucome, de mé- 
canismes et de tableaux cliniques, pronostics 
et traitements tout à fait différents : 

• Glaucome aigu par fermeture de l'angle 
(GAFA) : tableau clinique marqué, urgence 
médicale. 

• Glaucome chronique à angle ouvert (GCAO) : 



évolution insidieuse sans signes fonctionnels. 
• Glaucome congénital : chez l'enfant, de 
mauvais pronostic fonctionnel. 

RAPPEL ANATOMIOUE 

ET PHYSIOLOGIQUE 

L'humeur aqueuse est sécrétée par le corps ci- 
liaire dans la chambre postérieure de l'œil. 
Elle passe de la chambre postérieure de l'œil 
(entre iris et cristallin), à la chambre antérieure 
(entre cristallin et cornée), en traversant l'ori- 
fice pupillaire. Puis, elle s'évacue dans l'angle 
irido-cornéen, par le trabéculum qui joue le 
rôle d'un filtre, vers le canal de Schlemm, qui 
se draine dans les veines épisclérales, rejoi- 
gnant ainsi la circulation générale. 



( 



GLAUCOME AIGU PAR FERMETURE 
DE L'ANGLE 



) 



FICHE MALADIE 



CAUSES ET MECANISMES 

La survenue d'une dilatation pupillaire (cf. 
encadré p. 1055) sur un œil anatomique- 
ment prédisposé (œil court de l'hypermé- 
trope, chambre antérieure et/ou angle étroit) 
entraîne la fermeture brutale de l'angle irido- 
cornéen, bloquant l'évacuation de l'humeur 
aqueuse. 

Ceci aboutit à une hypertonie aiguë pouvant 
atteindre 80 mm Hg (la pression oculaire nor- 
male est inférieure à 20 mm Hg). 



CIRCONSTANCES ENTRAINANT 
UNE DILATATION PUPILLAIRE 

Obscurité, stress, douleur intense, collyres 
mydriatiques, anesthésie générale, certains 
médicaments par voie générale (ATURGYL, 
V1SCÉRALGINE, DIARSED, ARTANE, 
LARGACTIL, ANAERANU). 



DIAGNOSTIC 



La crise de glaucome aigu réalise un tableau 
bruyant : 

• Typiquement chez une femme de 50 ans, 
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hypermétrope, après une circonstance dé- 
clenchante (cf. encadré p. 1055), survenue 
brutale de douleurs oculaires, photophobie, 
larmoiement, céphalées, baisse de la vision 
avec halos colorés autour des lumières. Les 
symptômes oculaires s'accompagnent d'un 
grand malaise général, de nausées, vomisse- 
ments, qui sont trompeurs et peuvent orienter 
le diagnostic vers une urgence abdominale. 

• L'œil est très rouge avec cercle péri kérati- 
que (autour de la cornée), la cornée trouble, 
la pupille en semi-mydriase aréflexique. 

• À la palpation du globe à l'aide des 2 index, 
il est dur comme une bille de bois, signe que 
la tension oculaire est très élevée 
(> 50 mm Hg). 

L'évolution non traitée de cette crise conduit 
rapidement à la cécité par atrophie optique. 

TRAITEMENT 

// s'agit d'une urgence médicale : 

• hospitalisation, sédatifs, injection IVL de 
1 amp. de DIAMOX IV ; 




HE IN 



Le glaucome aigu par fermeture de l'angle est 
une urgence médicale : il nécessite une hos- 
pitalisation du patient en milieu ophtalmo-lo- 
gique. 

EXAMENS 

Prélèvement sanguin pour ionogramme (le 
DIAMOX baisse la kaliémie), puis pose d'une 
voie veineuse. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENTS 

• Injecter une ampoule de DIAMOX (500 mg) 
en IVL, puis DIAMOX par voie orale (1 cp à 
250 mg toutes les 8 h). 

• Associer D1FFU-K : 1 gélule 3 fois/j (le DIA- 
MOX entraîne des pertes urinaires de potas- 
sium qu'il faut compenser). 



• puis perfusion de MANNIFOL à 25 %en trois 
quarts d'heure ; 

• ultérieurement, instillation prudente de col- 
lyre à la pilocarpine dans les deux yeux. 
Une fois la crise passée, quelques jours plus 
tard, intervention (iridotomie au laser ou iri- 
dectomie chirurgicale) sur les deux yeux pour 
éviter la récidive. 



Il faut bien comprendre que la dilatation 
pupillaire est contre-indiquée chez un sujet 
présentant une prédisposition anatomique à 
la fermeture de l'angle, tant qu'il n'a pas subi 
une iridectomie. 

Autrement dit, il ne faut pas donner de 
collyres mydriatiques avant d'avoir examiné 
un patient à la lampe à fente, afin de vérifier 
s'il ne présente pas un angle iridocornéen 
étroit. 



PRONOSTIC 

Le glaucome aigu par fermeture de l'angle 
conduit à la cécité par atrophie optique au 
bout de quelques heures en l'absence de trai- 
tement. 



IRMIÈRE 




• Perfusion de 250 ce de Mannitol à 25 % en 
trois quarts d'heure (réchauffer le flacon au 
bain marie au préalable jusqu'à dissolution 
des cristaux). 

• Instillation de collyres hypotonisants : ti- 
moptol 0,50 %, 1 goutte 2 fois/j dans l'œil en 
crise de glaucome par fermeture de l'angle. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Rappeler le médecin ophtalmologiste au 
bout d'une heure de traitement pour qu'il vé- 
rifie que la tension intraoculaire a baissé de 
moitié. 

Si c'est le cas, instillation de collyre à la pi- 
locarpine dans les deux yeux : 

• Pour l'œil en crise : 1 goutte toutes les 
10 min jusqu'à obtention du myosis (pupille 
resserrée), puis 4 fois/j jusqu'à l'iridotomie. 

• Pour l'autre œil : traitement préventif, 

1 goutte 4 fois/j jusqu'à l'iridotomie. ► 
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Une fois la crise passée, quelques jours plus 
tard, l'ophtalmologiste effectuera un traitement 
préventif des récidives en réalisant une petite 
perforation à la base de l'iris qui servira de court- 
circuit à l'évacuation de l'humeur aqueuse (iri- 
dotomie au laser ou iridectomie chirurgicale). 
Ce traitement sera réalisé sur les deux yeux 
(la prédisposition anatomique au glaucome 



par fermeture de l'angle existe sur les deux 
yeux). 

EFFETS SECONDAIRES 

Surveillance : pouls, pression artérielle, état 
d'hydratation, diurèse ; douleur, bilan san- 
guin (risque d'hypokaliémie, d'hyperglycémie 
surtout chez le diabétique, hyperuricémie). 



GLAUCOME CHRONIQUE A ANGLE OUVERT 



FICHE MALADIE 



CAUSES ET MECANISMES 

Le glaucome chronique à angle ouvert 
(CCAO) est dû à un ralentissement de l'écou- 
lement de l'humeur aqueuse au niveau du tra- 
béculum scierai, dû au vieillissement des 
tissus. Ceci entraîne une hypertonie oculaire 
chronique et modérée qui conduit progressi- 
vement à la cécité par altération progressive 
de la papille optique. 

DIAGNOSTIC 

La gravité du glaucome chronique à angle 
ouvert vient avant tout de son insidiosité : 
aucun signe fonctionnel ne vient alerter le pa- 
tient : « Le glaucome chronique à angle 
ouvert est un traître qui tue les fibres optiques 
à petit feu, sans que le patient ne s'en rende 
compte ! » 

Souvent, l'hypertonie est découverte lors de 
la mesure systématique de la tension oculaire 
au cours d'un examen ophtalmologique. 



TRAITEMENT 



TOUJOURS MEDICAL AU DEBUT 

On commence par un collyre (i-bloquant (par 
exemple, TIMOPTOL) ou une prostaglandine 

(par exemple, XALATAN). C'est un traitement 
à vie : il ne doit jamais être interrompu. Il faut 
surveiller la pression oculaire, la papille et le 
champ visuel. 

EN CAS D'ÉCHEC 

Trabéculorétraction au laser ou intervention 
chirurgicale (trabéculectomie), pour créer un 
passage direct de l'humeur aqueuse du corps 
ciliaire aux espaces sous-conjonctivaux. 



PRONOSTIC 



En l'absence de traitement, l'évolution se tra- 
duit par l'apparition très progressive (quel- 
ques années) de scotomes (lacunes dans le 
champ visuel), précédant l'atrophie optique 
qui conduit à la cécité. 



FIRMIERE 



Le glaucome chronique à angle ouvert est une 
pathologie dans laquelle le patient est pris en 
charge par son ophtalmologiste en consulta- 
tion, et qui ne nécessite pas de prise en charge 
par une infirmière sauf au stade chirurgical 
(cf. « Pratique infirmière avant et après une in- 
tervention en ophtalmologie » p. 1031). 



Le rôle de l'infirmier(e) est : 

• de connaître l'existence du glaucome chronique 
à angle ouvert, de son insidiosité et de sa gravité ; 

• d'inviter toute personne à se faire examiner 
régulièrement par son ophtalmologiste pour 
dépistage du glaucome, avec une mesure sys- 
tématique de la pression intraoculaire et un 
examen de la papille optique. 
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C GLAUCOME CONGÉNITAL B 



FICHE MALADIE 



Le pronostic demeure sombre. Mais il faut 
savoir que les chances de conserver une 
fonction visuelle utile sont d'autant plus 
grandes que l'enfant est opéré précocement. 
D'où l'extrême importance de savoir 
reconnaître les symptômes du glaucome 
congénital pour adresser ces enfants le plus 
tôt possible à l'ophtalmologiste. 



CAUSES ET MÉCANISMES 

Affection redoutable, le glaucome congénital 
est dû à une anomalie de développement de 
l'angle irido-cornéen, laissant subsister du 
tissu embryonnaire au fond de l'angle irido- 
cornéen, ce qui empêche la résorption d'hu- 
meur aqueuse. Il apparaît souvent dès la nais- 
sance, et est le plus souvent bilatéral. 

DIAGNOSTIC 

Il est suspecté devant un enfant qui présente : 

• un larmoiement ; 

• une photophobie ; 

• une cornée trouble au diamètre augmenté 
(mégalocornée). 

Le diagnostic est confirmé par la prise de ten- 
sion oculaire, au besoin sous anesthésie gé- 
nérale. 



TRAITEMENT 

Uniquement chirurgical, il est impératif dès 
que le diagnostic est posé (trabéculotomie, 
trabéculectomie), mais demeure très délicat. 

PRONOSTIC 

En l'absence de traitement, l'évolution est 
dramatique : augmentation du volume des 
globes oculaires (buphtalmie), lésions cor- 
néennes et atrophie optique. 



FICHE INFIRMIERE 



Le rôle de l'infirmière est de connaître l'exis- 
tence du glaucome congénital et de le suspec- 
ter devant un enfant avec de « grands yeux » 
qui est photophobe et larmoie. Il faut sans tar- 



der adresser cet enfant à une consultation 
ophtalmologique pour suspicion de glaucome 
congénital. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIGLAUCOMATEUX PAR VOIE GENERALE 
i Acétazolamide 



DIAMOX 


A. : 1/4 à 1 cp. x 3/j 


24 cp. à 250 mg 


5,26 


I 


65% 


0,22 


E. : 5 à 10 mg/kg/j en 3 prises 


1 amp. 500 mg (5 mL) 


3,79 


I 


65 % 


3,79 


A. : 1 à 2 g/j en IVL 












E. : 5 à 10 mg/kg/j en IVL 













Propriétés 

Hypotonisant oculaire : il diminue la forma- 
tion d'humeur aqueuse en inhibant l'anhy- 
drase carbonique au niveau du corps ciliaire. 



Au niveau du tubule rénal, augmentation de 
l'élimination urinaire de sodium, de potas- 
sium, et de bicarbonates. 
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Indications 

Les formes injectables sont utilisées dans la 
crise aiguë de glaucome par fermeture de l'an- 
gle en traitement d'attaque ; ce n'est qu'après 
30 min qu'on débute le traitement par les col- 
lyres myotiques (ISOPTO-PILOCARPINF). 
Le DIAMOX en comprimés est prescrit : 
- dans la crise de GAFA en relais au DIAMOX 
IV; 

-dans le glaucome chronique, en cas d'hy- 
pertonie oculaire non équilibrée par les col- 
lyres antiglaucomateux. 

Contre-indications 

Antécédents de colique néphrétique, hypoka- 

liémie non contrôlée. 

Insuffisance hépatique ou rénale grave. 

Insuffisance surrénale grave. 

Grossesse : effet tératogène chez l'animal. 

Allaitement : passage dans le lait maternel ; 

aucun effet nocif rapporté chez le nourrisson. 



Précautions d'emploi 

Prévenir l'hypokaliémie, en donnant systéma- 
tiquement du potassium (gél. de DIFFU-K par 
cp. de DIAMOX à 250 mg). 

Effets secondaires 

Hypokaliémie, hyperuricémie, lithiase rénale. 
Asthénie, somnolence, troubles gastro-intesti- 
naux, dysesthésies. 

Eruptions cutanées, troubles hématologiques 
(thrombopénie, agranulocytose) par hyper- 
sensibilité aux sulfamides. 

Interactions médicamenteuses 

Augmentation du risque d'hypokaliémie en 
cas d'association aux digitaliqu.es, corticoï- 
des, diurétiques (thiazidiques et de l'anse). 
En cas d'hypokaliémie, l'association à cer- 
tains antiarythmiques (classe la, classe III) 
expose aux risques de torsades de pointe. 



i Mannitol 



MANNITOL AGUETTANT 


Crise de GAFA chez l'adulte : 250 mL 
en 30 min 


500 mL à 10 % (Fl.) 


3,07 




NR 


0,01 


A. : 500 mL/j 


500 mL à 20 % (fl.) 


3,11 




NR 


0,01 



Propriétés 

Solution hypertonique entraînant une 
dratation du vitré par effet osmotique, 
nuant ainsi la pression intraoculaire. 

Indications 

Hypertension intraoculaire. 



déshy- 
climi- 



Contre-indications 

Hyperosmolarité plasmatique préexistante, 
déshydratation intracellulaire, insuffisance 
cardiaque. 

Précautions d'emploi 

Il est nécessaire de réchauffer le flacon au 
bain-marie jusqu'à dissolution des cristaux. 
La solution étant hypertonique, perfuser à vi- 
tesse lente et régulière. 



COLLYRES ANTIGLAUCOMATEUX - 
[MYOTIQUES) 



COLLYRES PARASYMPATHOMIMETIQUES 



i Pilocarpine 



ISOPTO-PILOCARPINE 


1 gtte x 3/j 


10mLà0,5%(Fl.) 
lOmLà l%(fl.) 
10mLà2%(fl.) 


2,28 
2,28 
2,28 




65% 
65% 
65% 


0,23 
0,23 
0,23 



1060 Glaucomes 



PILOCARPINE FAURE 


1 gtte x 3/j 


100 unidoses de 


96,58 


I 


NR 


0,97 


0,40 mL à 1 % 












100 unidoses de 


98,99 


I 


NR 


0,99 




0,40 mL à 2 % 











des traitements hypotonisants, par voie géné- 
rale (MANNITOL, DIAMOX) et dans les 2 yeux. 
Chez les myopes, n'utiliser les myotiques 
qu'après vérification de la périphérie rétinienne 
(ils peuvent entraîner un décollement de rétine). 
Risque de gêne visuelle chez les utilisateurs 
de machine. 

Lentilles de contact à éviter en raison du risque 
d'adsorption du conservateur sur les lentilles 

Effets secondaires 

Myosis qui peut gêner la vision des patients, 
modification possible du champ visuel. 

Interactions médicamenteuses 

Possibilité de potentialisation des curarisants 
(prévenir l'anesthésiste). 

COLLYRES ^^^^^^^^^^^^^^^B 



■ Timolol collyre 



TIM0PT0L 


1 gtte x 2/j 


3 mL à 0,10% (fl.) 
3 mL à 0,25 % fl.) 
3 mL à 0,50 % (fl.) 


3,91 
4,51 
4,81 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


1,3 
1,5 
1,6 


TIMABAK 


1 gtte x 2/j 


5mLà0,10%(fl.) 
5 mL à 0,25 % (fl.) 
5 mL à 0,50 % (fl.) 


7,17 
8,39 
8,99 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


1,43 
1,68 
1,8 


0PHTIM 


1 gtte x 2/j 


60 unidoses à 0,25 mL 
à 0,25 % 

60 unidoses à 0,25 mL 
à 0,50 % 


8,79 
9,43 


I 
I 


65 % 
65 % 


0,15 
0,16 


DIGA0L 


1 gtte x 2/j 


60 unidoses à 0,4 mL 
à 0,25 % 

60 unidoses à 0,4 mL 
à 0,50 % 


8,39 
8,99 


I 
I 


65 % 
65 % 


0,14 
0,15 


GA0PT0L UNIDOSES 


1 gtte x 2/j 


60 unidoses à 0,4 mL 
à 0,25 % 

60 unidoses à 0,4 mL 
à 0,50% 


8,39 
8,99 


I 
I 


65 % 
65 % 


0,14 
0,15 



Propriétés 

En entraînant un myosis qui tire sur les mailles 
du trabéculum, ils facilitent l'écoulement de 
l'humeur aqueuse. 

Indications 

Crise de glaucome aigu par fermeture de l'an- 
gle (GAFA) et glaucome chronique. 

Contre-indications 

Uvéites antérieures (iritis, iridocyclite) dans 
lesquelles la pupille doit rester dilatée. 
Allergie à la pilocarpine. 

Précautions d'emploi 

Pour la crise de GAFA, les myotiques doivent 
être donnés au moins 30 min après le début 
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TIMOPTOL LP 


1 gtte le soir, 1 fl. pour 1 mois 


2 mL à 0,25 % (fl.) 
2mLàO,50%(fl.) 


8,47 
9,12 


I 
I 


65% 
65% 


4,24 
4,56 



■ Bétaxolol 



BETOPTIC 


Collyre. 1 gtte x 2/j 


3 mL à 0,25 % 
3 mL à 0,50 % 


5 
5 


I 
1 


65% 
65% 


1,67 
1,67 


Suspension ophtalmique. 1 gtte x 2/j 


60 unidoses de 0,25 mL 
à 0,25 % 
100 unidoses de 
0,25 mL à 0,25 % 


9,75 
HOP 


1 
I 


65% 
NR 


0,16 



■ Béfunolol 



BENTOS 


1 gtte x 2/j 


3 mL à 0,25 % (fl.) 
3 mL à 0,50 % (fl.) 


3,75 
3,87 


I 
I 


65% 
65% 


1,25 
1,29 


■ Cartéolol 


CARTEOL 


1 gtte x 2/j 


3 mL à 0,5 % (fl.) 
3 mL à 1 % (fl.) 
3 mL à 2 % (fl.) 
60 unidoses à 0,2 mL 
à 1 % 

60 unidoses à 0,2 mL 
à2% 


4 
4,65 
4,97 
8,99 

8,99 


I 
I 
I 
I 

I 


65% 
65% 
65% 
65% 

65% 


1,33 
1,55 
1,66 
0,15 

0,15 


CARTÉOL LP 1 gtte x 1/j le matin 


3 mL à 1 % (fl.) 
3 mL à 2 % (fl.) 


7,97 
7,97 


1 
I 


65% 
65% 


2,66 
2,66 


CARTEABAK 




5 mL à 1 % (fl.) 
5 mL à 2 % (fl.) 


8,18 
8,18 


I 
I 


65% 
65% 


1,64 
1,64 



■ Lévobunolol 



BETAGAN 


1 gtte x 2/j 


3mLà0,l %(fl.) 
3 mL à 0,5 % (fl.) 
60 unidoses à 0,4 mL 
à 0,5 % 


3,5 
4,1 
8,99 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


1,17 
1,37 
0,15 



■ Métipranolol 



BETANOL 


1 gtte x 2/j 


3mLà0,l %(fl.) 
3 mL à 0,3 % (fl.) 
3 mL à 0,6 % (fl.) 


3,5 
3,58 
3,58 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


1,17 
1,19 
1,19 
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NYOGEL LP 

1 gtte/j | 5 mL 0,1 % (fl.) | 5,6 | I | 65 % | 1,12 

Timolol (sous forme de maléate) 



Propriétés 

Ils diminuent la pression intraoculaire en ré- 
duisant la sécrétion d'humeur aqueuse par les 
procès ciliaires ; ils n'ont aucun effet ni sur le 
diamètre pupi Mai re, ni sur l'accommodation. 

Indications 

Glaucome chronique à angle ouvert; glau- 
come de l'aphake, hypertonie intraoculaire. 

Contre-indications 

Du fait du passage du produit dans la circu- 
lation générale, ce sont celles de tous les |5- 
b toquants. 

Asthme, insuffisance cardiaque non contrô- 
lée, BAV de haut degré non appareillé, bra- 
dycardie < 50/min, syndrome de Raynaud. 
Hypersensibilité à l'un des constituants. 
Lentilles de contact : au cours du traitement 
par le timolol, en collyre ou en gel, le port 
de lentilles de contact est déconseillé en rai- 
son du risque d'intolérance des lentilles (di- 
minution de la sécrétion lacrymale liée d'une 
manière générale aux p-bloquants). Par 
ailleurs, la présence d'un conservateur dans 



les présentations en flacon contre-indique le 

port de lentilles souples. 

Ce médicament peut être prescrit pendant la 

grossesse si besoin. 

Allaitement : déconseillé. 

Précautions d'emploi 

Commencer toujours avec les collyres les 
moins dosés. 

Respecter 12 h d'intervalle entre chaque 
prise. 

Effets secondaires 

Effets oculaires : brûlures légères, larmoie- 
ment, hypoesthésie cornéenne (le plus sou- 
vent les p-bloquants sont bien tolérés 
localement). 

Effets secondaires généraux : dus au passage 
systémique des p-bloquants par voie géné- 
rale. 

Interactions médicamenteuses 

Ce sont celles des p-bloquants par voie gé- 
nérale, bien que les quantités de P-bloquants 
passant par voie générale soient faibles. 



COLLYRES BÊTABLOQUANTS + 


PILOCARPINE 






■ Timolol + pilocarpine 


PIL0BL0Q 


pilocarpine 2 %. 1 gtte x 2/j 


5mL(fl.) 


10 | 


I 65 % 2 



Pour la pharmacologie de ces associations, se référer aux pharmacologies respectives de la pilocarpine 
(collyres parasympathomimétiques) et de la timolol (collyres bêtabloquants). 



■ Cartéolol + pilocarpine 



CARPILO 


pilocarpine 2 %. 1 gtte x 2/j 


3 mL (fl.) 


6,11 


I 


65 % 


2,04 



Pour la pharmacologie de ces associations, se référer aux pharmacologies respectives de la pilocarpine 
(collyres parasympathomimétiques) et de la Cartéolol (collyres bêtabloquants). 
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COLLYRES INHIBITEURS DE L'ANHYD 

■ Dorzolamide 



TRUSOPT 


1 gtte x 3/j 


5 mL (fl.) 


13,96 


I 


65% 


2,79 


si associé à un collyre 










bêtabloquant : 1 gtte x 2/j 












■ Brinzolamide 


AZOPT 


1 gtte x 2/j voire x 3/j 


5 mL (fl.) 


14,62 


I 


65% 


2,92 


■ Dorzolamide + timolol 


COSOPT 


1 gtte x 2/j 


5 mL (fl.) 


18,9 


I 


65% 


3,78 



Propriétés 

Inhibiteur de l'anhydrase carbonique (comme 
le DIAMOX), il réduit la sécrétion de l'humeur 
aqueuse. 

Indications 

Glaucome chronique. 

En monothérapie : si un agent p-bloquant est 

contre-indiqué, ou induit un effet secondaire, 
ou est insuffisant. 

En bithérapie : en association à un agent (J- 
bloquant si le résultat est insuffisant. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des constituants. 



Insuffisance rénale sévère (clairance de la 
créatininémie < 30 mL/min) et acidose hyper- 
chlorémique car l'élimination du TRUSOPT 
s'effectue par voie rénale. 
Grossesse et allaitement. 

Précautions d'emploi 

À utiliser avec prudence chez les insuffisants 
hépatiques. 

Lentilles de contact : contient du chlorure de 
benzalkonium ; attendre 15 min après ins- 
tillation pour remettre les lentilles. 

Effets secondaires 

Réaction d'hypersensibilité (conjonctivite, 
œdème palpébral) conduisant à l'arrêt du trai- 
tement. 



COLLYRES ALPHA-2-ADRÉNERGIQUES 
■ Brimonidine 



ALPHAGAN 


1 gtte x 2/j 


5mL(fl.) 


13,79 


| 65 % 2,76 



i Brimonidine + timolol 



COMBIGAN 


1 gtte x 1/j 


5mL(fl.) 


18,6 


I | 65 % 3,72 



i Apraclonidine 



I0PIDINE 


1 gtte x 3/j 


5mL(fl.) 


14,74 


| 65 % 2,95 
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Propriétés 

Ces agonistes des récepteurs a,-adrénergi- 
ques réduisent la production de l'humeur 
aqueuse par le corps ciliaire. 
De plus la brimonidine a un second effet en 
augmentant l'écoulement d'humeur aqueuse 
par le corps ciliaire. 

La brimonidine, du fait de sa sélectivité avec 
les récepteurs a2 -agonistes, n'entraîne ni my- 
driase, ni vasoconstriction des microvais- 
seaux (comparée à la propine). La IOPIDINE 
n'est que relativement sélective. 

Indications 

Glaucome chronique à angle ouvert. 
Brimonidine : 

• en monothérapie pour réduire la pression 
intraoculaire (PIO) si contre-indication, ou in- 
tolérance ou effet insuffisant des p-blo- 
quants ; 

• en bithérapie, associé à un autre traitement 
hypotonisant si l'effet est insuffisant sur la 
PIO. 

IOPIDINE : traitement à court terme du glau- 
come chronique chez des patients recevant 
déjà un traitement médical à dose maximale 



en attendant le traitement chirurgical ou par 
laser. 

Contre-indications 

Antécédents de pathologie cardiovasculaire 
sévère ou instable. 

Hypersensibilité à l'un des composants. 
Porteurs de lentilles de contact souples. 
Grossesse et allaitement. 

Précautions d'emploi 

Prudence chez les utilisateurs de machines en 
raison du risque de somnolence. 
Lentilles de contact : attendre 15 min après 
instillation (chlorure de benzalkonium). 

Effets secondaires 

Intolérance oculaire avec hyperhémie, gêne, 
larmoiement, œdème palpébral et conjoncti- 
val conduisant à l'arrêt du traitement (fré- 
quent). 

Interactions médicamenteuses 

Contre-indiqué avec les antidépresseurs 
tricycliques, les IMAO et les sympathomi- 
métiques systémiques. 



COLLYRES SYMPATHOMIMÉTIQU 

i Dipivéfrine 



PROPINE 


1 gtte x 2/j 


5mL(fl.) 


4,32 | 


I 65 % 0,86 



Propriétés 

Diminution de la pression intraoculaire par 
diminution de la production de l'humeur 
aqueuse et augmentation de son écoulement 
à travers de trabéculum. 

Indications 

Glaucome chronique. 

Contre-indications 

Risque de glaucome aigu par fermeture de 
l'angle en raison de la mydriase que ces col- 
lyres entraînent. 

Lentilles de contact : port déconseillé en rai- 
son de la présence de chlorure de benzalko- 



nium (conservateur) qui 

lentilles. 

Grossesse. 



î'adsorbe 



les 



Précautions d'emploi 

Utilisation avec prudence en cas de patholo- 
gie cardiovasculaire en raison du passage sys- 
témique. 

Effets secondaires 

Hyperhémie conjonctivale, sécheresse ocu- 
laire. 

Mydriase sans troubles de l'accommodation. 
Maculopathie œdémateuse chez l'aphaque. 
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COLLYRES ANALOGUES DE LA PROSTAGLANDINE F2-ALPHA 
■ Latanoprost 



XALATAN 


1 gtte le soir 




2mL(fl.) 17,57 I | 65 % 8,79 


■ Travoprost 


TRAVATAN 


1 gtte le soir 




2,5mL(fl.) 19,99 I | 65 % 8 


■ Bimatoprost 


LUMIGAN 


1 gtte le soir 




3mL(fl.) 19,99 I | 65 % 6,66 




COLLYRES ANALOGUES 


DE LA PROSTAGLANDINE F2-ALPHA EN ASSOCIATION 


■ Latanoprost + 


timolol 




XALACOM 


1 gtte le matin 




2,5mL(fl.) 23,18 I | 65 % 9,27 


■ Bimatoprost + 


timolol 




GANFORT 


1 gtte x 1/j 




3mL(fl.) 23,18 I | 65 % 7,73 



i Travoprost + timolol 



DUOTRAV 


1 gtte x 1/j 


2,5 mL (fl.) 


23,18 


I | 65 % 9,27 



Propriétés 

Latanoprost : analogue de la proslaglandine 
F2-alpha, il diminue la pression intraoculaire 
en augmentant l'écoulement par la voie uvéo- 
sclérale. 

Bimatoprost : prostamide synthétique, appa- 
renté à la prostaglandine F2-alpha, il améliore 
la résorption de l'humeur aqueuse par une 
double voie : par le trabéculum et par la voie 
uvéo-sclérale. 

Indications 

GCAO. 

En monothérapie : si un agent [1-bloquant 

est contre-indiqué, ou induit un effet secon- 
daire, ou est insuffisant. 
En bithérapie : en association à un agent [S- 
bloquant si le résultat est insuffisant. 



Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des constituants. 
À éviter en cas de facteur de risque connu 
d'œdème maculaire : aphakie, pseudophakie 
avec rupture capsulaire postérieure, uvéite. 
Grossesse et allaitement. 

Précautions d'emploi 

Ces traitements peuvent modifier progressive- 
ment et de façon définitive la couleur des 
yeux en augmentant la quantité de pigment 
brun dans l'iris. Avant l'instauration du traite- 
ment, les patients doivent être prévenus du 
risque de modification de la couleur de l'œil. 
Essuyer soigneusement la peau après instilla- 
tion pour éviter le contact du collyre avec les 
paupières, facteur de coloration cutanée. 
Lentilles de contact souples : attendre 1 5 min 
après instillation pour remettre les lentilles. 
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Effets secondaires 

Augmentation de la pigmentation brune de 
l'iris, en particulier chez les patients ayant des 
iris de plusieurs couleurs (bleu-marron ; gris- 
marron ; vert-marron ; jaune-marron). Cet ef- 
fet non réversible est observé chez 1 6 % de 
tous les patients traités pendant 12 mois avec 



latanoprost ; chez 1,5% des patients avec 
bimatoprost. 

Hyperhémie conjonctivale, kératites ponc- 
tuées superficielles, croissance des cils, pig- 
mentation de la peau des paupières 
(réversible). De rares cas d'oedème maculaire 
cystoïde ont été rapportés. 



KÉRATITES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Les kératites sont des affections inflammatoi- 
res et/ou dégénératives de la cornée, s'accom- 
pagnant ou non d'ulcération. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

KÉRATITES INFECTIEUSES 

• Abcès de cornée sous lentilles de contact 
(amibes +++). 

• Ulcère cornéen secondaire à une conjonc- 
tivite bactérienne (staphylocoque, strepto-co- 
que, pseudomonas). 

• Ulcère mycosique. 

• Surinfection d'un ulcère cornéen post-trau- 
matique. 

• Kératites virales : herpès (+++) (ulcère den- 
dritique), zona, adénovirus, maladies infec- 
tieuses (rougeole, rubéole, varicelle, grippe). 

KÉRATITES TRAUMATIQUES 

• Kératite ponctuée superficielle : après 
photo-traumatisme ou coup d'arc des sou- 
deurs ; après coup d'ongle, blessure par 
feuille de papier, gaz lacrymogènes. 

• Cf. aussi Traumatismes oculaires p. 1073. 

KÉRATITES PAR SÉCHERESSE OCULAIRE 

• Kératite sèche par impossibilité de fermer 
les paupières (paralysie faciale ; y penser chez 
les sujets comateux), par exophtalmie impor- 
tante, par ectropion important. 

• Kératoconjonctivite sèche (syndrome de 
Cougerot-Sjôgren). 



KÉRATITES DYSTROPHIQUES 

• Kératite neuroparalytique par lésion du tri- 
jumeau, après zona ophtalmique. 

KÉRATITES ALLERGIQUES 

• Associées à une conjonctivite. 

DIAGNOSTIC 

Le sujet se plaint de douleurs oculaires, de lar- 
moiement, photophobie, blépharospasme, 
baisse de l'acuité visuelle. L'œil est rouge 
avec un cercle périkératique. 
Lorsqu'il existe une effraction de l'épithélium 
cornéen (érosion, ulcération), elle est mise en 
évidence à la lampe à fente, par le test à la 
fluorescéine : la lésion se colore en vert 
lorsqu'on éclaire en lumière bleu cobalt. 
En cas d'abcès de cornée, il existe une ou des 
opacités cornéennes, accompagnées éven- 
tuellement d'un tyndall (présence de cellules 
inflammatoires en chambre antérieure) ou 
d'un hypopion (dépôt de pus en chambre an- 
térieure). 

TRAITEMENT 

Il est fonction de l'étiologie. 

Les corticoïdes en collyre ou pommade sont 
formellement contre-indiqués dans toutes les 
kératites virales ulcérées. 



Dans tous les cas 
Collyres antibiotiques, cicatrisants cornéens 

en collyre et en pommade ophtalmique, an- 
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talgiques par voie générale, atropine et pan- 
sements occlusifs si l'œil est très douloureux. 

Herpès 

Traitement antiviral (ZOVIRAX) ± associé à un 
pelage cornéen. 

Abcès bactérien ou mycotique 

Collyres renforcés' : par exemple, ticarcil- 
line, gentamycine, vancomycine, FORTUM, 
amphotéricine B. Administration toutes les 
heures au début ; antibiothérapie à adapter à 
l'examen microbiologique direct, puis à la 
culture et à l'antibiogramme. 



1. Les collyres renforcés sont préparés à partir 
des produits à usage IV, ce qui permet d'obtenir 
des concentrations plus élevées que celles des 
collyres du commerce. Ces préparations magis- 
trales sont fabriquées à la pharmacie centrale 
des hôpitaux; envoyer l'ordonnance de pres- 
cription. 



Kératites neuroparalytiques 

Tarsorraphie (suture des paupières). 

Au stade des séquelles cornéennes, 
avec taie ou leucome 

Kératoplastie (greffe de cornée). 

PRONOSTIC 

Il faut distinguer les kératites superficielles des 
kératites profondes (beaucoup plus graves). 
Le pronostic est variable selon la cause et la 
profondeur de l'ulcération. En l'absence de 
traitement : risque de perforation, de pano- 
phtalmie (inflammation suppurative de toutes 
les parties de l'œil) ou de taie cornéenne per- 
sistante. 

• Une kératite ponctuée superficielle liée à 
un coup d'arc guérit en quelques heures sans 
séquelle. 

• L'évolution d'un abcès de cornée peut être 
dramatique : opacité cornéenne irréversible, 
perforation cornéenne, panophtalmie. 



Pratique infirmière devant un abcès de 
Si l'abcès est étendu et/ou profond, le patient 
est hospitalisé pour recevoir un traitement an- 
tibiotique maximal et une surveillance rap- 
prochée. En l'absence de traitement adapté, 
un abcès de cornée évolue vers la perforation 
ou la fonte purulente du globe. 

EXAMENS 

PRÉLÈVEMENTS 

Assister le médecin ophtalmologiste lors des 
prélèvements à la lampe à fente au niveau de 
l'abcès de cornée : 

• sous anesthésie de contact (oxybupro- 
caïne, CÉBÉSINE) ; 

• grattage cornéen à l'écouvillon ou à la 
lame ; 

• à ensemencer sur place immédiatement 
dans les milieux de culture correspondants ; 
prévenir le laboratoire pour qu'il fasse parve- 
nir le matériel nécessaire ; 



CORNÉE, PRÉSUMÉ D'ORIGINE BACTÉRIENNE 

• selon orientation clinique : prélèvements 
bactériologique, virologique, mycologique et 
recherche d'amibes (porteur de lentilles). 

CAS PARTICULIER DU PORTEUR 
DE LENTILLES DE CONTACT 

Faire parvenir au laboratoire le liquide d'en- 
tretien, l'étui et la lentille pour recherche de 
germes. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENTS 

Traitement local 

• Débuter immédiatement le traitement par 
CILOXAN 0,3 % collyre + ÏOBREK 0,3 % col- 
lyre. 

• Puis relais, dès que possible, par collyres 
renforcés : vancomycine 50 mg/mL + FOR- 
TUM 40 mg/mL. Dose de charge : 4 à 6 gttes 
pendant 5 min puis 1 gtte/h jour et nuit pen- 
dant les 48 premières heures. Posologie à ► 
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^ adapter par la suite en fonction de l'efficacité 
du traitement. 

• Dilatation pupillaire à but antalgique : 
ATROPINE 1 %, 1 gtte 2 fois/j. 

Antibiothérapie générale 

En cas d'endophtalmie, perforation : antibio- 
thérapie IV à large spectre ou selon orienta- 
tion clinique. Par exemple : 

• TIENAM 500 mg 3 fois/j et C1FLOX 200 mg 
2 fois/j ; 

• ou TAVANIC, perfusion d'1 h puis per os 
500 mg/1 2 h, + FOSFOCINE 4 g/8 h. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Elle s'apprécie en examinant le patient tous 
les jours à la lampe à fente. L'infirmier(e) as- 
siste le médecin pour l'examen. 
L'infirmier(e) récupère les résultats du labo-ra- 
toire — examen direct, culture et antibio- 
gramme — et les communique au médecin. 
Réévaluation clinique à 48 h : 

• Amélioration progressive: poursuite de 
l'antibiothérapie pendant 8 à 15 jours en 
fonction de l'évaluation clinique. 



• Pas d'amélioration ou aggravation des si- 
gnes cliniques : revoir le choix des antibioti- 
ques. 

EFFETS SECONDAIRES 

L'administration répétée des collyres renfor- 
cés est douloureuse et peut entraîner à la lon- 
gue une toxicité cornéenne. 
Surveillance de la perfusion en cas d'antibio- 
thérapie générale. 



Un abcès de cornée doit être diagnostiqué et 
traité EN URGENCE. 
En quelques heures, en l'absence de 
traitement adapté, un abcès de cornée peut 
entraîner des séquelles graves et irréversibles. 



Les corticoïdes en collyre ou pommade sont 
formellement contre-indiqués dans toutes les 
kératites virales ulcérées. Ils entraînent un 
retard de cicatrisation ; ils font flamber une 
kératite herpétique. Corollaire : il est 
absolument interdit de prescrire un collyre 
corticoïde sans examen ophtalmologique de la 
cornée à la lampe à fente. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



CICATRISANTS C0RNÉEI 1 



■ Nandrolone 



KERATYL 


1 gtte x 4 à 6/j 


5mL(fl.) 


5,01 | II NR 


1 



■ Rétinol 



VITAMINE A FAURE 


1 gtte x 4 à 6/j 


10 mL (fl.) 


1,94 




35% 


0,19 


VITAMINE A DULCIS 


1 appl. x 2 à 4/j 


10 g (tube) 


1,71 




35% 


0,17 


■ Cyanocobalamine 


VITAMINE B12 ALLERGAN 


1 gtte x 4 à S/j 


5 mL (fl.) 


5,18 




NR 


1,04 


20 unidoses à 0,4 mL 


8,8 




NR 


0,44 


EC0VI1 AMINE B12 


Collyre à 0,05 % 


10 mL (fl.) 


9,74 




NR 


0,97 


1 gtte x 3 à 4/j 
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i Acétylcystéine 



EURONAC 


1 gtte x 4 à 6/j 


5mL(fl.) 


4,65 


| 35% 


0,93 


GENAC 


1 gtte x 4 à 6/j 


5mL(fl.) 


4,65 


| 35% 


0,93 



Propriétés 

Ils accélèrent la cicatrisation de la cornée. 
Indications 

Plaies, brûlures, traumatismes coméens; ul- 
cérations d'origine infectieuse en association 
avec des antibiotiques locaux. 



Contre-indications 

Allergie à l'un des constituants. 
La vitamine B12 est à éviter chez les por- 
teurs de lentilles souples (elle colore les 
lentilles en rose). 

Effets secondaires 

Réactions allergiques rares. 



LENTILLES DE CONTACT : 
PRÉCAUTIONS À CONNAÎTRE 



FICHE MALADIE 



Les lentilles de contact sont d'excellents 
moyens de correction optique. 
Cependant, l'utilisateur, le médecin et l'infir- 
mier(e) doivent savoir qu'en cas de non-res- 
pect des règles d'entretien et des conditions 
d'utilisation, la lentille peut se transformer en 
véritable « bombe à re-tardement », pouvant 
conduire à des complications exceptionnelles 
mais gravissimes. 



L'adaptation des lentilles de contact est un 
acte médical, qui doit être réalisé par un 
ophtalmologiste. 

Cette adaptation consiste à éliminer les contre- 
indications médicales au port de lentilles, puis 
à déterminer la lentille la mieux adaptée au be- 
soin du patient et aux caractéristiques de son 
œil, tout en respectant au mieux la sécurité. 



: ICHE INFIRMIERE 



EDUCATION ET CONSEILS 

Les règles d'entretien et conditions d'utilisa- 
tion doivent être connues et respectées par 
tout porteur de lentilles. 



C'est en les appliquant consciencieusement 
que le porteur de lentilles va éviter les com- 
plications (cf. Fiche technique ci-dessous). 



( FICHE TECHNIQUE ) 

RÈGLES D'UTILISATION ET D'ENTRETIEN DES LENTILLES DE CONTACT 
• Se laver soigneusement les mains (savon liquide non gras, non parfumé, sans lanoline), 
les rincer puis les sécher avec un papier à usage unique avant de manipuler les lentilles. Il 
faut veiller à avoir les ongles très propres et courts. ► 
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• Avant de poser les lentilles, il faut vérifier qu'elles se présentent dans le bon sens : elles 
doivent former un petit bol bien arrondi. 

• Renouveler la solution de décontamination-conservation tous les jours ; déprotéiniser les 
lentilles traditionnelles 1 fois par semaine. 

• Maintenir en permanence les lentilles en milieu humide : soit sur l'œil, soit dans les liqui- 
des d'entretien. A l'air libre, elles se desséchent. 

• Ne jamais dormir avec des lentilles à port journalier. 

• Respecter la durée de vie des lentilles, des liquides d'entretien ; changer les étuis tous les mois. 

• Ne jamais utiliser ni l'eau du robinet, ni de l'eau minérale pour rincer les lentilles. 

• Le port des lentilles de contact est à proscrire en piscine, sauna, rivière : risque ami- 
bien ( +++ ). Les amibes sont des parasites vivant dans l'eau. Elles ont une très grande affinité 
pour les lentilles et entraînent des kératites amibiennes gravissimes contre lesquelles notre 
arsenal thérapeutique est limité. 

• Ne jamais mettre en contact les lentilles avec la salive. 

• En cas de gêne, de sensation de corps étranger dans l'œil, d'hyperhémie conjonctivale (œil 
rouge), de douleur, de baisse visuelle, de photophobie, de blépharospasme, de présence de 
sécrétions, il est absolument impératif de : 

— retirer immédiatement les deux lentilles ; 

— consulter rapidement un ophtalmologiste. 



r OCCLUSION DE L'ARTERE CENTRALE ^ 
DE LA RÉTINE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'occlusion de l'artère centrale de la rétine 
(OACR) est l'arrêt aigu de toute circulation ré- 
tinienne qui entraîne, au bout de 20 min, une 
ischémie de toute la neurorétine à l'exception 
de la couche des photorécepteurs (dont l'ap- 
port en oxygène est d'origine choroïdienne). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Il peut s'agir d'une oblitération par thrombose 
locale sur des lésions artérielles d'artériosclé- 
rose, ou par artérite inflammatoire dans le ca- 
dre d'une maladie de Horton. Il peut s'agir 
d'une embolie à partir de plaques athéroma- 
teuses d'origine carotidienne ou d'une embo- 
lie d'origine cardiaque. 



DIAGNOSTIC 

L'OACR entraîne une cécité totale, brutale, 
unilatérale, indolore, et une abolition du ré- 
flexe photomoteur. 

TRAITEMENT 

En urgence : rechercher les signes de la ma- 
ladie de Horton (signes cliniques, CRP, VS). 

En cas de suspicion de maladie de 
Horton 

Au moindre doute sur une maladie de Horton, 
traiter en urgence : corticothérapie générale 
pour prévenir le risque de bilatéralisation, 
SOLUMÉDROL en bolus IV, puis relais par 
CORTANCYL et mesures associées. 
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En cas de suspicion d'artériosclérose 

Classiquement, différents moyens sont utili- 
sés, mais ils sont le plus souvent inefficaces. 
Le traitement d'urgence n'a de valeur que s'il 
est débuté dans les heures qui suivent la 
baisse d'acuité visuelle. 

• Hypotonisants par voie générale pour favo- 
riser le courant sanguin dans les vaisseaux ré- 
tiniens : diamox + mannitol. 

• Programmer une ponction de chambre an- 
térieure au bloc opératoire par un ophtalmo- 
logiste entraîné pour hypotoniser le globe. 

• Injection IV de vasodilatateur. 

• Héparine 500 UI/kg/24 h à la seringue 
électrique à la phase aiguë en l'absence de 



contre-indication, dose à adapter en fonction 
du TCA. 

• Thrombolyse par voie générale dans les 
OACR vues précocement chez les sujets jeu- 
nes : urokinase ; thrombolyse in situ dans 
certains centres très spécialisés. 

PRONOSTIC 

Il demeure très défavorable. La récupération 
visuelle est souvent médiocre malgré le trai- 
tement entrepris en urgence. Exceptionnel- 
lement, dans les formes vues très 
précocement, le traitement médical institué 
en urgence peut permettre la lyse rapide 
d'un caillot fibrineux. 



o 
2 



Q. 

O 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 

• Biologie : NFS, plaquettes, VS et CRP en ur- 
gence pour rechercher une maladie de Hor- 
ion', glycémie, ionogramme sanguin, 
créatininémie, protidémie, électrophorèse des 
protéines plasmatiques, TP, TCA, fibrinémie, 
cholestérolémie, triglycéridémie. 

• Consultation cardiologique, ECG, échogra- 
phie-Doppler des vaisseaux du cou. 

• À discuter pour chaque patient : Holter- 
ECG, Holter tensionnel avec ou non échogra- 
phie cardiaque, biopsie d'artère temporale en 
cas de suspicion de maladie de Horton. 



Il faut considérer toute cécité brutale, 
unilatérale, de durée brève, totalement 
réversible (cécité monoculaire transitoire) 
comme un signe prémonitoire capital, qui doit 
conduire absolument à rechercher un 
rétrécissement des artères carotides internes 
par échographie-Doppler. 
Une sténose significative pourra ainsi 
bénéficier d'une cure chirurgicale visant à 
éviter les récidives et les accidents visuels et 
cérébraux définitifs. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

• Pouls et TA 3 fois/j. 

• NFS, plaquettes, TCA en cas d'héparinothé- 
rapie. 

• Mesure de l'acuité visuelle, fond d'œil. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Traitement des facteurs favorisants : diabète, 
hypertension artérielle, hyperlipidémie, taba- 
gisme; ASPÉGIC, 250 mg 1 sachet/j au long 
cours. 



1 . Au moindre doute : corticothérapie IV en bo- 
lus, cf. Fiche maladie ci-dessus. 
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r OCCLUSION DE LA VEINE CENTRALE ^ 
DE LA RÉTINE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'occlusion de la veine centrale de la rétine 
(OVCR) est un accident fréquent, grave, se- 
condaire à un ralentissement brutal du cou- 
rant veineux rétinien. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Ses causes sont multiples ; les principales sont 
les sténoses carotidiennes (athéros-clérose fa- 
vorisée par un diabète, une hypertension ar- 
térielle, une hyperlipidémie, un tabagisme), 
les causes hématologiques à l'origine d'une 
hypercoagulabilité, les causes d'inflammation 
pariétale vasculaire (inflammation veineuse, 
phlébites, périphlébites), parfois secondaire à 
une maladie générale (sarcoïdose, syphilis, 
maladie de Behçet). 

DIAGNOSTIC 

La gêne visuelle immédiate est moins mar- 
quée que dans l'occlusion de l'artère centrale 
de la rétine (OACR), mais la gravité des OVCR 
est liée à l'ischémie rétinienne qui peut en ré- 
sulter. 

L'ischémie rétinienne chronique entraîne le 
développement de néovaisseaux préréti- 
niens, prépapillaires et iriens, conduisant à 
de redoutables complications telles que le 
décollement de rétine tractionnel, l'hémor- 
ragie intravitréenne et le glaucome néovas- 
culaire. 



TRAITEMENT 

Étiologique, dès que possible, et symptomatique : 

• Dans les formes vues au début, héparine à 
dose curative en l'absence de contre-indication. 

• Hémodilution réalisée en milieu hospita- 
lier, sous surveillance de l'anesthésiste : elle 
vise à diminuer la viscosité sanguine. Elle est 
réservée aux OVR datant de moins d'1 mois. 

• VEINAMITOL 3 500 mg (troxérutine : cor- 
recteur rhéologique). 

• Antiagrégants plaquettaires : ASPÉCIC au 
long cours. 

• Photocoagulation au laser, guidée par les 
données de l'angiographie à la fluorescéine, 
de toutes les zones d'ischémie rétinienne 
pour éviter le développement de néovais- 
seaux. Grille maculaire au laser en cas 
d'cedème maculaire persistant avec acuité vi- 
suelle basse. 

• Traitement de tous les facteurs de risque 
cardiovasculaire. 

PRONOSTIC 

Il est variable : 

• Si l'acuité visuelle est peu perturbée d'em- 
blée (formes œdémateuses), l'évolution est fa- 
vorable. 

• Si l'acuité visuelle est d'emblée effondrée 
(formes ischémiques), le pronostic est beau- 
coup plus sombre : l'acuité visuelle reste 
basse, avec risque du redoutable glaucome 
néovasculaire. 



:HE INFIRMIERE 



EXAMENS 



• Biologie : NFS, plaquettes, VS, CRP, glycé- 
mie, ionogramme sanguin, créatininémie, 
protidémie, électrophorèse des protéines 



plasmatiques, TP, TCA, fibrinémie, cholesté- 
rolémie, triglycéridémie, consultation cardio- 
logique, ECG, échographie-Doppler des 
vaisseaux du cou. ► 
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• Angiographie à la fluorescéine (+++). 

• À discuter pour chaque patient : Holter- 
ECG, Holter tensionnel, éventuelle échogra- 
phie cardiaque. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

• Acuité visuelle, tonus oculaire, fond d'œil. 

• TA, pouls 3 fois/j. 



• Hématocrite en cas d'hémodilution : 1 fois 
par semaine pendant 4 à 6 semaines. 

• NFS, plaquettes ; TCA en cas d'héparino- 
thérapie. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

La prévention des facteurs de risque cardio- 
vasculaire est essentielle. 



TRAUMATISMES OCULAIRES 



( 



EROSIONS CORNEENNES, 
CORPS ÉTRANGERS SUPERFICIELS 



) 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



Il s'agit d'une effraction superficielle de la 
cornée, avec ou sans corps étranger. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'agent causal peut être un coup d'ongle, une 
branche d'arbre. Les corps étrangers sont sou- 
vent une projection de métal quand le mar- 
teau frappe sur le burin. 

DIAGNOSTIC 

Il est évoqué devant un œil rouge, doulou- 
reux, une photophobie, un larmoiement, et le 
contexte. Tout œil rouge doit faire suspecter 
la présence d'un corps étranger et impose 
qu'on retourne la paupière supérieure pour le 
rechercher. Fiché dans la cornée ou sous la 



paupière supérieure, il faudra l'extirper en to- 
talité (y compris la rouille), après instillation 
d'un collyre anesthésique cornéen. 

TRAITEMENT 

On prescrira des collyres antibiotiques et ci- 
catrisants, voire un collyre à base d'atropine 
et un pansement occlusif à visée antalgique, 
en cas de douleur importante. 

PRONOSTIC 

Il est très bon si le corps étranger est super- 
ficiel et retiré en totalité. 
Néanmoins, si le corps étranger est profond, 
il peut laisser une cicatrice opaque gênant 
l'acuité visuelle. 



: ICHE INFIRMIERE 



EDUCATION ET CONSEILS 

Tout œil rouge doit faire suspecter la présence 
d'un corps étranger et impose qu'on retourne 
la paupière supérieure pour le rechercher. 



Le traitement préventif consiste à porter des 
lunettes de sécurité au cours des travaux à ris- 
que. 
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C BRÛLURES OCULAIRES 



FICHE MALADIE 



Les brûlures oculaires sont fréquentes et gra- 
ves. En fait, le pronostic est surtout mauvais 
en cas de brûlures chimiques. 

BRÛLURES THERMIQUES 

Par retour de flamme, vapeur chaude, métal en 
fusion, explosion. Elles atteignent essentielle- 
ment paupières, conjonctive et cornée. Géné- 
ralement, l'atteinte est limitée aux paupières. 

BRÛLURES PAR UV : 

COUPS D'ARC DES SOUDEURS, 

OPHTALMIE DES NEIGES 

Elles entraînent une kératite ponctuée super- 
ficielle (KPS) : la cornée comporte de multi- 
ples petites ulcérations très superficielles. La 
douleur éclate après quelques heures de la- 
tence (typiquement à 3 h du matin). Elle s'ac- 
compagne d'une photophobie, d'un 
larmoiement, d'un blépharospasme. 

BRÛLURES PAR GAZ 
LACRYMOGÈNES 

Les suspensions donnent une irritation très gê- 
nante, mais sans gravité des conjonctives et de 
la cornée (kératite ponctuée superficielle). Le 
traitement consiste avant tout à quitter le plus 
tôt possible tous les vêtements imprégnés et à 



prendre une douche énergique, avec lavage 
des cheveux pour se débarrasser de toutes les 
particules qui continuent à être irritantes. 

BRÛLURES CHIMIQUES 

Ce sont les plus fréquentes (en particulier, par 

produits domestiques chez les enfants) et 

aussi les plus graves, d'autant plus qu'il s'agit 

d'un produit concentré ou d'une base (soude, 

potasse, ammoniaque). 

Le pronostic est étroitement lié à la rapidité 

de mise en œuvre du traitement. 

Chaque minute compte : cf. Fiche infirmière 

p. 1074 

Le patient sera hospitalisé en cas d'atteinte 
grave ; en cas de brûlure récente et grave par 
base, se discute la ponction évacuatrice de la 
chambre antérieure en salle d'opération (si 
l'accident est récent) pour limiter la diffusion 
du toxique. 

En cas de brûlures par base, les complications 
sont nombreuses : 

• taie cornéenne (opacification secondaire de 
la cornée) ; 

• symblépharon (fusion cicatricielle de la 
conjonctive à la paupière) ; 

• rétraction cicatricielle des paupières. 




SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Traitement d'urgence : cf. Fiche technique 
p. 1075 

SOINS -TRAITEMENTS 

• Collyres antibiotiques ou antiseptiques pour 
prévenir les surinfections bactériennes. 

• Collyres et pommades cicatrisants. 

• Collyres mydriatiques, pansement occlusif 
et antalgiques par voie générale en cas de 
douleurs. 



• Vérifier l'état de la vaccination antitétani- 
que. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

• Vérifier que le liquide de rinçage coule 
bien au goutte-à-goutte dans l'œil du pa- 
tient. 

• Évaluer et traiter la douleur (par exemple, 
DOUPRANE, DI-ANTALVIC). 



Traumatismes oculaires 1075 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

Le traitement préventif consiste en le port de 
lunettes de protection en cas de situations à 
risque. 



Les collyres anesthésiques locaux sont à 
proscrire en administration répétée, car ils 
ralentissent la cicatrisation cornéenne. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

TRAITEMENT D'URGENCE D'UNE BRÛLURE CHIMIQUE OCULAIRE 
Sur les lieux mêmes de l'accident, en urgence 

• Lavage immédiat, abondant, et répété à l'eau ou au sérum physiologique des yeux et des 
culs-de-sac conjonctivaux. 

• Noter les références exactes du produit responsable (nom de marque, nom chimique, con- 
centration) ; au mieux, amener l'étiquette du flacon ou le flacon lui-même aux urgences oph- 
talmologiques. 

• S'il s'agit d'une brûlure par gaz lacrymogène, prendre une douche avec shampoing dès que 
possible pour se débarrasser des particules irritantes. 

Dès l'arrivée à l'hôpital, en attendant la venue du médecin 

• Instillation d'1 goutte de collyre anesthésique (oxybuprocaïne). 

• On répète le lavage ; il est pratique d'installer une poche de 500 mL ou 1 L de sérum 
physiologique sur un pied à perfusion et de fixer à l'aide de sparadrap la tubulure juste au- 
dessus de l'œil du patient : on règle le débit tel que le rinçage de l'œil s'effectue goutte à 
goutte. 

• Interroger le patient : 

— sur la nature de ses signes fonctionnels : douleur, rougeur, baisse visuelle, photo-phobie ; 

— sur les circonstances de l'accident, la nature de l'agent responsable de la brûlure ; lui 
demander l'étiquette du produit ; se renseigner pour déterminer s'il s'agit d'un acide ou d'une 
base. 

• Rassurer le patient en attendant l'arrivée du médecin qui, après examen à la lampe à fente, 
établira un bilan initial des lésions. 



C CONTUSIONS DU GLOBE OCULAIRE B 



FICHE MALADIE 



Par coup de poing, balle de tennis, bouchon 
de Champagne. 

Ils peuvent entraîner un hématome palpé- 
bral, un hyphéma (épanchement sanguin 
dans la chambre antérieure), une résection 
traumatique de l'angle irido-cornéen, une 



luxation du cristallin. Des lésions de la 
périphérie rétinienne doivent être absolu- 
ment recherchées ; leur traitement précoce 
par photocoagulation ou cryoapplication 
constitue la prévention du décollement de 
rétine. 
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(PLAIES PÉNÉTRANTES DU GLOBE OCULAIRE ^ 
AVEC OU SANS CORPS ÉTRANGER PROFOND J 



FICHE MALADIE 



Le pronostic est lié à l'étendue en arrière de 
la plaie, à l'existence d'un corps étranger et à 
la précocité du traitement. 
Le patient est laissé à jeun et perfusé. On de- 
vra débuter immédiatement une anti-biothé- 
rapie par voie IV et locale. On n'oubliera pas 
la prophylaxie antitétanique. 



Les radiographies de l'orbite, le scanner, l'écho- 
graphie aident à repérer le corps étranger. 
La plaie sera explorée en salle d'opération et 
le corps étranger extrait, sous anesthésie gé- 
nérale sous microscope opératoire. 

Un œil « ouvert » est une urgence médico- 
chirurgicale. 



FICHE INFIRMIÈRE 



Tout préparer pour le bloc préopératoire : 

• bilan biologique préopératoire (groupe, Rh, 
RAI...) ; 

• consultation d'anesthésie ; 

• laisser à jeun strictement; 

• prévenir le bloc opératoire ; 

• radiographies des orbites à la recherche 
d'un corps étranger radio-opaque. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENTS 

• Antibiotiques locaux dans un but préventif. 

• Pansement oculaire. 

• Voie veineuse et antibiothérapie IV synergi- 
que, à large spectre, à pénétration intra-ocu- 
laire: par exemple, CIFLOX 200 mg/12h 
+ PIPÉRILLINE 4 g/8 h à passer en 30 min. 

• Rappel de vaccination, sérum antitétanique 
si besoin. 



EFFICACITE DU TRAITEMENT 

Vérifier le passage de la perfusion. 



Devant tout traumatisme oculaire : 

• La mesure de l'acuité visuelle est médico- 
légale. 

• Penser à la prophylaxie du tétanos. 

• Ne jamais prescrire de collyres anesthé- 
siques. 

• Revoir le patient de façon rapprochée au 
début, puis régulièrement en raison de la 
possibilité de complications tardives : cata- 
racte, hypertonie et décollement de rétine. 



EDUCATION ET CONSEILS 

Le traitement préventif consiste à porter des 
lunettes de sécurité au cours des travaux à ris- 
ques. 



RÉTINOPATHIË DIABÉTIQUE 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



La rétinopathië diabétique est une des com- 
plications majeures du diabète (cf. Diabète 



spécialité Endocrinologie, page 276). Elle est 
fréquente : 200 000 à 400 000 patients atteints 
en France. Elle survient dans 90 % des cas 
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après 10-15 ans d'évolution du diabète désé- 
quilibré, tant de type 1 que de type 2. 
La rétinopathie diabétique est d'autant plus 
précoce et sévère : 

• que le diabète évolue depuis longtemps ; 

• que l'équilibre glycémique est mauvais ; 

• qu'il existe une HTA associée. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les lésions de la rétinopathie diabétique sont 
dues à l'association d'obstruction et d'hyper- 
perméabilité des capillaires rétiniens : 

• L'obstruction des capillaires rétiniens en- 
traîne l'apparition de vastes territoires d'isché- 
mie rétinienne responsables de la 
prolifération de néovaisseaux à la surface de 
la rétine (rétinopathie diabétique proliférante) 
Ces néovaisseaux sont redoutables par leurs 
complications : hémorragies dans le vitré, dé- 
collement de rétine par traction, et glaucome 
néovasculaire, risquant d'entraîner des céci- 
tés définitives. 

• L'hyperperméabilité des capillaires fait ap- 
paraître un œdème au niveau de la macula, 
responsable de baisse visuelle sévère (macu- 
lopathie œdémateuse). 

DIAGNOSTIC 

Au début, la rétinopathie diabétique évolue 
silencieusement durant de nombreuses an- 
nées. Les symptômes surviennent tardive- 
ment; ils sont dus aux complications. 



Le dépistage de la rétinopathie diabétique doit 
se faire par un examen systématique du fond 
d'ceil chez le patient diabétique. Cet examen 
doit être réalisé 1 fois par an. 

L'examen du fond d'œil après dilatation pu- 
pillaire met en évidence des microanévrys- 
mes, des hémorragies, des exsudats, des 



anomalies veineuses. Lorsqu'il existe une ré- 
tinopathie diabétique dépistée par l'examen 
du fond d'œil, l'angiographie rétinienne à la 
fluorescéine et l'OCT (tomographie par cohé- 
rence optique) permettent de compléter les 
renseignements fournis par l'examen du fond 
d'œil et de guider le traitement. 

TRAITEMENT 

• Il repose avant tout sur l'équilibre optimal 
du diabète (HbA1c < 6,5 %, avec le moins 
possibles d'hypo-ou d'hyperglycémies), de la 
pression artérielle et, de manière générale, de 
tous les facteurs de risque cardiovascu- 
laire (+++). Ce qui nécessite la grande moti- 
vation du patient, et la collaboration des 
différents médecins : ophtalmologiste, diabé- 
tologue, généraliste. 

• Dans les rétinopathies diabétiques évo- 
luées, on réalise une photocoagulation au la- 
ser de toutes les zones d'ischémie rétinienne 
afin de favoriser la régression des néovais- 
seaux prérétiniens : photocoagulation panré- 
tinienne (PPR) épargnant la région maculaire. 

• Dans les formes œdémateuses, la photo- 
coagulation au laser ponctuelle des lésions 
diffusantes et/ou en grille maculaire est effec- 
tuée. 

• Dans les formes compliquées de décolle- 
ment de rétine fractionnel, de glaucome néo- 
vasculaire, le traitement peut être chirurgical. 
Le pronostic visuel est très réservé. 

PRONOSTIC 

Il est fonction de l'ancienneté du diabète, de 
la qualité de son équilibre et de la pression 
artérielle. 

L'évolution vers la malvoyance et la cécité en 
l'absence de traitement est inéluctable. 



ICHE INFIRMIERE 



EDUCATION ET CONSEILS 

L'infirmière est amenée à prendre en charge 
des patients diabétiques en de multiples oc- 
casions, tant à l'hôpital qu'en libéral. À cette 



occasion, il lui appartient de, non seulement 
rappeler au patient la nécessité d'un équilibre 
optimal du diabète et de la pression artérielle, 
mais aussi de lui rappeler la nécessité d'une 
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^ surveillance annuelle du fond d'ceil chez son 
ophtalmologiste, dès la découverte du dia- 
bète. 

Dans certaines circonstances de la vie où la 
rétinopathie diabétique risque d'évoluer rapi- 
dement, la surveillance doit être plus rappro- 
chée : 



• puberté et adolescence ; 

• grossesse ; 

• après chirurgie de la cataracte ; 

• normalisation rapide de la glycémie (par 
exemple, lors de la pose d'une pompe à in- 
suline chez un patient déséquilibré). 



( FICHE TECHNIQUE ) 

LASER : RÉTINOPATHIE DIABÉTIQUE 
Définition 

Dans le cadre d'une rétinopathie diabétique, le traitement le plus couramment suivi est la 
photocoagulation à l'argon (laser) ou bien le laser krypton. L'objectif est de détruire les zones 
ischémiques et faire disparaître ainsi les néovascularisations qui mèneraient à une cécité par 
hémorragie. 

Méthode 

Administrer une goutte de collyre anesthésique sur l'œil à traiter. 
Poser un verre d'observation à trois miroirs sur cet œil. 
Le traitement compte 4 à 6 séances au total. 
Conseils 

Il est utile de recommander au patient de ne pas réaliser d'exercice physique violent à l'issue 
de l'intervention. 

Lui préciser également qu'il observera une diminution de son champ visuel de façon systé- 
matique et à laquelle il devra s'adapter. 
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DÉFINITION 

Inflammation de la sclère et inflammation de 
l'épisclère — souvent en fait difficile à distin- 
guer l'une de l'autre — , elles se manifestent 
par des douleurs oculaires, augmentées par 
les mouvements du globe, associées à une 
rougeur violacée localisée par vasodilatation 
des vaisseaux épis-cléraux. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Elles peuvent être dues à une allergie (+++), 
à une maladie générale (spondylarthrite anky- 



losante, polyarthrite rhumatoïde). Très sou- 
vent, aucune cause n'est identifiée. 

TRAITEMENT 

SYMPTOMATIQUE 

Les AINS locaux ou les corticoïdes locaux 

font rapidement diminuer l'inflammation (en 
collyres, en injections sous-conjonctivales) : 
par exemple, CHIBRO-CADRON, dexamétha- 
sone + néomycine, 4 fois/j pendant 15 jours 
à diminuer progressivement (3 fois/j 15 jours ; 
2 fois/j 15 jours ; 1 fois/j 15 jours, puis arrêt). 
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ÉTIOLOGIQUE PRONOSTIC 

Quand la cause est retrouvée. Le plus souvent, il est très bon, lorsqu'il n'y , 

pas de pathologie sous-jacente. 



r STRABISME ET AUTRES TROUBLES 
VISUELS DE L'ENFANT 
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DÉFINITION 

Le strabisme se caractérise par la déviation 
d'un axe oculaire par rapport à l'autre. 
C'est une affection fréquente qui intéresse 
4 % de la population infantile. Il apparaît en 
règle générale dans les quatre premières 
nnées de vie. 
Le strabisme peut être : 

• convergent : déviation des yeux en dedans ; 

• divergent : déviation des yeux en dehors ; 

• ou vertical : déviation des yeux dans le sens 
vertical. 

De façon plus générale, les troubles visuels de 
l'enfant concernent 1 enfant sur 6(18 %). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Deux points sont à souligner : 

• Le plus souvent, le strabisme est un désor- 
dre d'origine fonctionnelle sans anomalie or- 
ganique du globe oculaire. 

• Néanmoins, il faut savoir que le strabisme 
peut être le mode de révélation d'une patho- 
logie organique grave, telle qu'une cataracte 
congénitale ou un rétinoblastome. 

• Particularités des troubles visuels de l'en- 
fant : plus le diagnostic d'un trouble visuel est 
fait tôt, plus les chances de guérison ou 
d'amélioration sont grandes. En effet, il faut 
comprendre que, à la naissance, les centres 
et les voies visuels sont immatures. C'est le 
fait de les utiliser qui va entraîner leur spécia- 
lisation durant la période sensible des 3 pre- 
mières années. En cas de strabisme non traité, 



les centres et les voies visuels ne vont pas se 
différencier normalement au cours de cette 
période sensible, ce qui entraîne une amblyo- 
pie fonctionnelle (acuité visuelle anormale- 
ment basse, sans lésion organique, qui ne 
peut être compensée optiquement). 
D'où l'importance de déceler un problème à 
temps chez l'enfant. 

La récupération est d'autant meilleure que la 
prise en charge est précoce. Tout se joue avant 
3 ans. 



TRAITEMENT 

TRAITEMENT DE L'AMBLYOPIE 

Le principe du traitement du strabisme, 
comme de tous les troubles visuels de 
l'enfant, est de donner aux deux yeux les 
conditions du meilleur développement fonc- 
tionnel : correction optique totale et parfaite 
par des lunettes à porter en permanence, trai- 
tement de l'amblyopie par occlusion de l'œil 
le meilleur (pansement OPTICLUDE collé di- 
rectement sur peau). 

Le traitement est prolongé (+++) durant des 
années, et nécessite une forte motivation des 
parents et une surveillance rapprochée par 
l'ophtalmologiste et l'orthoptiste. 
En cas de strabisme, le traitement chirurgical 
est effectué vers l'âge de 4 ans, si la déviation 
est gênante esthétiquement. // ne dispense ab- 
solument pas du port de lunettes. 
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TRAITEMENT DU PROBLÈME ORGANIQUE 

En cas de cataracte congénitale, le traitement 
est chirurgical. 

En cas de rétinoblastome, le traitement peut être 
soit conservateur (chimiothérapie, cryothérapie, 
laser), soit consister en une énucléation. 




HE IN 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

Quand faut-il conduire un enfant chez l'oph- 
talmologiste ? 

PRÉSENCE DE SIGNES D'APPEL : 
CONSULTATION SANS ATTENDRE 

Strabisme 

Dès la constatation de la déviation oculaire, 
adresser l'enfant à l'ophtalmologiste pour : 

• éliminer une pathologie organique à traiter 
(rétinoblastome, cataracte congénitale...) ; 

• détecter et traiter au plus tôt une éventuelle 
amblyopie. Le pronostic est fonction de la 
précocité du traitement. 

Autres troubles visuels 

Pupille blanche, mégalocornée, nystagmus, 
suspicion de malvoyance ou tout autre signe 
d'appel. 



PRONOSTIC 

Il est fonction de la précocité de la prise en 
charge pour éviter la constitution d'une am- 
blyopie. 

Par ailleurs, il dépend de la nature du trouble 
visuel. 



IRMIÈRE 




ENFANT À RISQUE : VERS 9 MOIS-1 AN 

Antécédents familiaux de porteurs de lunet- 
tes, de strabismes, de pathologies oculaires. 
Prématuré, problèmes néonataux. 

TOUS LES ENFANTS VERS 2-3 ANS 

De façon systématique, pour éliminer un trou- 
ble de la réfraction, un strabisme à petit angle 
ou tout autre problème. 



La déviation des axes visuels est le signe le 

plus évident du strabisme, mais c'est le 

dépistage d'une affection organique de l'œil et 

la lutte contre l'amblyopie qui sont les 

principales préoccupations. 

Le dommage esthétique est un problème 

secondaire. 



UVÉITES 



FICHE MALADIE 



Les uvéites sont des inflammations de l'uvée 
(tunique vasculaire de l'œil) ; on distingue 
schématiquement : 



• les uvéites antérieures : iritis ou iridocyclites, 
ou inflammation de l'iris et du corps ciliaire; 

• les uvéites postérieures : choroïdites, ou in- 
flammation de la choroïde. 



£ UVÉITES ANTÉRIEURES (IRIDOCYCLITES) ^ 

DÉFINITION CAUSES ET MÉCANISMES 

Inflammation de l'iris (iritis) ou du corps ci- L'uvéite antérieure ne représente parfois 
liaire (cyclite) ou des deux (iridocyclite). qu'un symptôme d'une maladie générale. Il 

faut ainsi rechercher des : 
• causes infectieuses : foyers dentaires, ORL, 
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urinaires ; herpès oculaire, toxoplasmose 
oculaire, tuberculose, brucellose, syphilis ; 
• maladies de système : sarcoïdose, maladies 
rhumatismales (en particulier spondylarthrite 
ankylosante, polyarthrite rhumatoïde), mala- 
die de Behçet, tuberculose, brucellose. 
Le plus souvent, aucune étiologie n'est iden- 
tifiée. 

DIAGNOSTIC 

Douleurs oculaires et péri-oculaires, accom- 
pagnées de larmoiement, de photophobie et 
de baisse de l'acuité visuelle. 
La rougeur oculaire prédomine autour de la 
cornée (cercle périkératique). L'examen à la 
lampe à fente met en évidence une inflamma- 
tion dans la chambre antérieure de l'œil, des 
synéchies entre l'iris et le cristallin. 
L'évolution peut se faire par poussées qui ré- 
gressent sous traitement, avec risque de réci- 
dives. 



TRAITEMENT 



SYMPTOMATIQUE 

Corticoïdes (pour lutter contre l'inflam-mation) 
en collyres et injections sous-conjonctivales ; 
mydriatiques (atropine 1 %, pour calmer les 
douleurs en mettant au repos le corps ciliaire, 
empêcher l'iris de s'accoler au cristallin). 
Dans certains cas, on est obligé de prescrire 
une corticothérapie par voie générale. 

ÉTIOLOGIQUE 

Il est fondamental en cas d'uvéite résistant au trai- 
tement ou à répétition. Il faut hospitaliser le pa- 
tient pour faire un bilan complet. Cette enquête 
étiologique repose avant tout sur un interroga- 
toire soigneux de tous les antécédents oculaires 
et généraux du patient et sur un examen clinique 
complet (examen dermatologique, en particu- 
lier), qui orienteront le choix des examens com- 
plémentaires à demander. La découverte d'une 
cause à cette uvéite conditionne le pronostic, car 
cela permet de prescrire un traitement étiologi- 
que qui empêchera la survenue des récidives. 



^ UVÉITES POSTÉRIEURES (CHOROÏDITES) ^ 



DEFINITION 



DIAGNOSTIC 



Atteintes inflammatoires de la partie posté- 
rieure de l'uvée. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Tuberculose, toxoplasmose (+++), sarcoï- 
dose, syphilis, allergie, rickettsioses, infection 
focale. 



Baisse de l'acuité visuelle par trouble vitréen, 
souvent associé, et selon le siège de la lésion. 



TRAITEMENT 



Corticoïdes, traitement de Pétiologie : par 
exemple, ROVAMYCINC + MALOCIDE en cas 
de toxoplasmose. 



PRONOSTIC 



Il est fonction de Pétiologie. 
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Le plus souvent, s'il s'agit d'une atteinte grave 
ou d'une récidive d'uvéite, on programme 
une courte hospitalisation pour le bilan. Le 
traitement symptomatique aura été mis en 
route dès le diagnostic d'uvéite. 



EXAMENS 



À la recherche d'une étiologie de l'uvéite. 

BILAN MINIMUM 

• NFS, plaquettes. 

• Vitesse de sédimentation, CRP. 

• Radiographie pulmonaire. 

• Intradermoréaction à la tuberculine. 
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^. • TPHA, VDRL. 

• Bilan phosphocalcique. 

• Enzyme de conversion de l'angiotensine. 

• Recherche de groupage HLA B27 devant 
une uvéite antérieure. 

SELON LE CONTEXTE 

ET L'ORIENTATION CLINIQUE 

• Homme jeune et uvéite antérieure (suspi- 
cion d'uvéite liée à une spondylarthropathie) : 
radiographies de la charnière lombosacrée et 
des articulations sacro-iliaques. 

• Femme jeune (suspicion de sarcoïdose) : in- 
tradermoréaction à l'eau et à la tuberculine, 
consultation dermatologique, consultation 
par le pneumologue, scanner thoracique, 
EFR, fibroscopie broncho-alvéolaire. 

• Sujet méditerranéen (suspicion de maladie 
de Behçet) : examens dermatologiques et gy- 
nécologiques (aphtose) et recherche de HLA 
B5. 

• Adolescent et foyer de choroïdite (suspicion 
de toxoplasmose oculaire) : sérologie toxo- 
plasmose ; prévoir une ponction de chambre 



antérieure au bloc opératoire pour doser les 
anticorps anti-toxoplasme dans le liquide de 
chambre antérieure. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

• Atropine 1 %, 1 gtte2 fois/j, et CHIBRO-CA- 
DRON 1 gtte toutes les heures le 1 er jour, puis 
8 fois/j avec décroissance progressive en 
fonction de la réponse au traitement. 

• STERDEX pommade, le soir. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Expliquer au patient : 

• qu'en cas d'évolution favorable sous traite- 
ment, la corticothérapie doit être diminuée 
très progressivement pour éviter un effet re- 
bond à l'arrêt du traitement ; 

• l'évolution possible en cas d'uvéite : la ré- 
cidive est toujours possible. // faut consulter 
en urgence en cas de récidive des symptômes, 
pour redémarrer te traitement sans attendre. 
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COLLYRES MYDRIATIQUES 
i Tropicamide 



MYDRIATICUM 


1 gtte x 3 à 4/j 


10 mL (fl.) 


2,57 


I 


65 % 


0,26 


■ Phényléphrine 


NEOSYNEPHRINE FAURE 


1 gtte x 3 à 4/j 


5 mL à 5 % (fl.) 


2,78 




65 % 


0,56 


1 gtte x 3 à 4/j 


5mLà 10%(fl.) 


2,78 




65 % 


0,56 


■ Cyclopentolate 


SKIACOL 


1 gtte 1 h avant l'examen à renouveler 


0,5 mL (1 unidose) 


5,41 


I 


NR 


10,82 


10 min plus tard dans les 2 yeux 











i Atropine collyre 



ATROPINE SULFATE MARTINET 


1 gtte x 2/j 


10 mL à 0,3 % (fl.) 


1,6 | 


I 65 % 0,16 
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ATROPINE ALCON 


1 gtte x 2/j 


10mLàO,3%(fl.) 


2,28 


I 


65% 


0,23 


10mLàO,5%(fl.) 


2,28 


I 


65% 


0,23 




10 rnL à 1 % (B.) 


2,28 


I 


65% 


0,23 


ATROPINE FAURE 


1 gtte x 2/j 


1 00 unidoses de 0,4 mL 


HOP 




0% 




à 1 % 










■ Homatropine 


ISOPTO-HOMATROPINE 


1 gtte x 3/j 


10 mL (B.) 


4,28 




NR 


0,43 


HOMATROPINE 


Collyre à 1 % 


20 unidoses de 0,4 mL 


18,06 


I 


NR 


0,9 


1 gtte x 3/j 


à 1 % 











Propriétés 

Dilatateurs de la pupille par : 
- un effet parasympatholytique induisant une 
paralysie du sphincter de l'iris (tropicamide, 
cyclopentolate, homatropine et atropine : 

mydriase passive) ; 

-un effet sympathycomimétique (phény- 
léphrine : mydriase active). 
Le tropicamide et la phényléphrine modi- 
fient peu l'accommodation ; le cyclopento- 
late, l'homatropine et l'atropine sont 
cycloplégiques (paralysie du muscle ciliaire). 
Durée d'action : tropicamide, cyclopento- 
late et phényléphrine : 3-4 h ; homatro- 
pine : 2-3 j ; atropine : 1 sem. 
Le MYDRIATICUM et la phényléphrine sont uti- 
lisés pour leur effet dilatateur pupillaire, le 
SKIACOL pour son effet cycloplégique et l'atro- 
pine pour ces deux effets. La phényléphrine 
potentialise l'action du tropicamide. 

Indications 

Tropicamide et phényléphrine : 

• en diagnostic : fond d'œil ; angiographie ; 

• en thérapeutique : dilatation préopératoire 
pour cataracte et décollement de rétine avant 
photocoagulation au laser. 
Cyclopentolate : skiascopie, surtout chez l'enfant. 
Atropine : 

• en diagnostic : skiascopie en cas de stra- 
bisme ou de contre-indication au SKIACOL ; 

• en thérapeutique : uvéites antérieures firitis 
et iridocyclites) afin d'éviter les synéchies en- 



tre l'iris et le cristallin ; kératites pour réduire 
les douleurs. 

Contre-indications 

Tous : angle iridocornéen étroit, et chambre 
antérieure étroite +++ (risque de GAFA). 
Phényléphrine chez le nouveau-né. 
Cyclopentolate : chez les enfants d'âge 
< 1 an, si antécédent de comitialité ou at- 
teinte du système nerveux central. Ne pas uti- 
liser en cas de trisomie 21 . 
Tous : hypersensibilité à l'un des composants. 
Lentilles de contact : tous contre-indiqués : MY- 
DRIATICUM et atropine du fait de la présence 
de chlorure de benzalkonium ; NÉOSYNÉPHRINE 
du fait de la présence de phényléphrine. 

Précautions d'emploi 

Vérifier systématiquement la profondeur de la 
chambre antérieure et/ou l'ouverture de l'an- 
gle iridocornéen avant d'instiller un collyre 
mydriatique. 

Comprimer les points lacrymaux pour éviter 
le passage systémique (surtout chez l'enfant). 

Effets secondaires 

L'effet cycloplégique se traduit par une gêne 
à la vision de près : MYDRIATICUM, NÉOSY- 
NÉPHRINE et SKIACOL : pendant 3-4 h ; ho- 
matropine : pendant 2 j ; atropine : pendant 
2 sem. Interdire la conduite automobile après 
instillation de ces collyres. 
Atropine : réactions allergiques, bouche sè- 
che, confusion chez le sujet âgé. 



COLLYRES CORTICOÏDES 



■ Dexaméthasone 



DEXAMETHASONE CHAUVIN 


1 gtte x 3 à 6/j 




5 mL à 0,1 % (fl.) 


1,5 


I 


65 


% 


0,3 


MAXIDEX 


1 gtte x 3 à 6/j 




3 mL (fl.) 


1,51 


I 


65 


% 


0,5 


■ Dexaméthasone + 


néomycine 














CHIBRO-CADRON 


1 gtte x 3 à 6/j 




5 mL (fl.) 


2,57 


I 


35 


% 


0,51 


DEXAGRANE 


1 gtte x 3 à 6/j 




5 mL (fl.) 


2,37 


I 


35 


% 


0,47 


■ Dexaméthasone + 


framycétine 














FRAKIDEX 


1 gtte x 3 à 6/j 




5 mL (fl.) 


2,19 


I 


35 


% 


0,44 


■ Dexaméthasone + 


néomycine + polymyxine B 












M4X/DROL 


1 gtte x 3 à 6/j 




3 mL (fl.) 


2,43 


I 


35 


% 


0,81 


■ Hydrocortisone + 


:olistine + bacitracine 












BACICOLINE 


(à la bacitracine) 




5 mL (fl.) 


2,78 


I 


35 


% 


0,56 


1 gtte x 3 à 8/j 
















■ Fluorométholone 


FLUCON 


1 gtte x 3 à 8/j 




3 mL (fl.) 


1,94 


1 


65 


% 


0,65 



POMMADES OPHTALMIQUES CORTICOÏDES + ANTIBIOTIQUES 

i Triamcinolone + néomycine 



CIDERMEX 


1 à 2 appl./j 


1 3 « 


(tube) 


5,97 | 


I NR 


1,99 


■ Dexaméthasone 


+ oxytétracycline 










STERDEX 


1 à 3 appl./j 


12 


unidoses de 1,6 mg 


1,92 | 


1 35 % 


0,16 


■ Dexaméthasone 


+ framycétine 










FRAKIDEX 


1 à 3 appL/j 


| 5g 


(tube) 


1,83 | 


I 35 % 


0,37 
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■ Dexaméthasone + 


néomycine + polymyxine B 




MAXIDROL 


1 à 2 appl./j 


3 g (tube) 


1,94 I | 35 % 0,65 


Propriétés 


Allaitement : 


passage systémique présent, 



Action anti-inflammatoire sur le segment an- 
térieur de l'œil et ses annexes. 

Indications 

Collyres : inflammations du segment antérieur 
de l'œil et de ses annexes (uvéites antérieures, 
épisclérites et sclérites, conjonctivites allergi- 
ques, kératites non infectieuses). 
Pommades : blépharites, chalazions, orgelets. 

Contre-indications 

Formelles : 

- ulcère cornéen (risque de perforation) ; 

- infection oculaire d'origine virale (en parti- 
culier herpès cornéen ou zona ophtalmique : 
aggravation de l'infection). 
Hypersensibilité à l'un des composants. 
Grossesse : pas d'étude contrôlée chez la 
femme enceinte. 



possibilité de passage dans le lait maternel. 

Effets secondaires 

Retard de cicatrisation des plaies cornéennes 
et sclérales. 

Aggravation des infections oculaires d'origine 
virale (herpès, zona). 

Hypertonie oculaire : risque de glaucome 
cortisonique (sauf FLUCON). 
Risque de cataracte cortisonique (sous-capsu- 
laire postérieure) lors des traitements prolon- 
gés. 

Examen au biomicroscope préalable afin 
d'éliminer une contre-indication au traite- 
ment. 

Surveillance de la pression intraoculaire (ris- 
que d'augmentation) et du cristallin (produit 
cataractogène) en cas de traitement prolongé. 



ZONA OPHTALMIQUE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Le zona ophtalmique est une maladie infec- 
tieuse due à la récurrence du virus varicelle- 
zona (VZV) qui, après être resté quiescent, at- 
teint le nerf ophtalmique de Willis (VI). Le 
zona ophtalmique représente 10 à 15 % des 
cas de zona; c'est la deuxième localisation 
après le zona thoracique. 
Le zona ophtalmique non compliqué débute 
par des douleurs unilatérales de l'hémiface, 
suivies d'une éruption vésiculeuse unilatérale 
douloureuse, au niveau du canthus interne, 
de l'aile du nez et de la partie nasale de la 
conjonctive bulbaire, accompagnée d'adéno- 
pathie prétragienne. 



TRAITEMENT 

Localisation du zona au nerf ophtalmique de 
Willis : 

• Traitement général : 

- le valaciclovir (ZELITREX) pendant 7 jours 
accélère la guérison et diminue la fré- 
quence des complications ; 

- antalgiques par voie générale. 

• Traitement local : 

- aciclovir (ZOVIRAX) en pommade ; 

- cicatrisant cornéen en cas d'atteinte cor- 
néenne. 

Cf. Zona, spécialité Maladies infectieuses. 
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PRONOSTIC 



La gravité provient du risque d'atteinte cor- 
néenne avec anesthésie cornéenne, kératite 
interstitielle, puis kératite neuroparalytique. 



Les douleurs sont souvent durables, intenses 
et rebelles au traitement. 
Il existe un risque d'iridocyclites et de paraly- 
sies oculomotrices. 



FICHE INFIRMIERE 



EDUCATION ET CONSEILS 

Devant un patient présentant une éruption uni- 
latérale et douloureuse du visage, il faut penser 
au diagnostic de zona ophtalmique et l'adres- 



ser rapidement à l'ophtalmologiste. Plus le trai- 
tement antiviral est débuté tôt, moins il y a de 
risques de complications oculaires et de surve- 
nue de douleurs postzostériennes. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIVIRAL ANTIHERPETIQUE OPHTALMIQUE 

i Aciclovir 



ZOVIRAX 


Pommade ophtalmique 

1 appl. x 5/j dans le cul-de-sac 

conjonctival 


1 tube (4,5 g) 


8,82 


I 


65 % 


8,82 



Propriétés 

Antiviral, actif contre le virus de l'herpès 
(HSV) et le virus varicelle-zona (VZV). 
Pour être actif, l'aciclovir doit être phospho- 
rylé en aciclovir triphosphate. Seules les cellu- 
les infectées par le virus peuvent réaliser cette 
phosphorylation grâce à une enzyme virale. 
L'aciclovir triphosphate inhibe sélectivement 
l'ADN polymérase virale. 
La succession de ces 2 étapes permet d'inhi- 
ber la multiplication virale sans interférer 
avec le métabolisme cellulaire normal. 

Indications 

Kératites et kératoconjonctivites herpétiques. 



Zona ophtalmique en cas d'atteinte cor- 
néenne. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement : innocuité non dé- 
montrée. 

Hypersensibilité à l'aciclovir. 
Lentilles de contact : port déconseillé en rai- 
son du risque d'adsorption du corticoïde et 
du conservateur sur la lentille. 

Effets secondaires 

Toxicité pour l'épithélium cornéen à long 
terme (kératite ponctuée superficielle). 
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VERTIGES PERIPHERIQUES (OTOLOGIQUES) 



DÉFINITION 

Le vertige est une sensation de rotation' des 
objets par rapport au corps (ou l'inverse). 
Il est à différencier d'un malaise (vagal, par 
exemple) ou d'un trouble de l'équilibre de 
cause neurologique. 

Le vertige est dit périphérique quand il est lié 
à un dysfonctionnement du système vestibu- 
laire (oreille interne), par opposition au ver- 
tige dit central qui résulte d'une atteinte 
neurologique du système nerveux central 
(cerveau, cervelet, tronc cérébral). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les labyrinthes, situés dans le rocher au ni- 
veau de l'oreille interne, sont constitués par 
trois canaux et ampoules dans lesquels circu- 
lent un liquide (endolymphatique) et des cris- 
taux (otolithes) qui informent notre cerveau 
sur la position de la tête, la rotation et l'accé- 
lération subies par l'organisme. Les labyrin- 
thes travaillent en synergie. Lorsque l'un des 
deux est en dysfonction, il se crée une inadé- 
quation sensorielle responsable de la sensa- 
tion vertigineuse associée à des signes 
digestifs (nausées et vomissements). 
La dysfonction d'un labyrinthe peut être due 
à un blocage mécanique d'une lithiase vesti- 
bulaire {vertige paroxystique positionne! bé- 
nin, ou VPPB), une hyperpression du liquide 
endolymphatique {hydrops labyrinthique, ma- 
ladie de Ménière), une inflammation ou une 
destruction du labyrinthe {labyrinthite infec- 
tieuse, toxique ou traumatique, tumeur du 
nerf vestibulaire). 

DIAGNOSTIC 

L'interrogatoire oriente le diagnostic vers une 
cause périphérique. 

1. Du latin vertigo : tournoiement. 



SIGNES CLINIQUES 

L'examen des yeux permet de retrouver un si- 
gne caractéristique, le nystagmus, qui est un 
mouvement rythmique synchrone des deux 
yeux, composé d'une saccade rapide suivie 
d'un retour plus lent vers la position médiane 
des globes oculaires. Un nystagmus horizon- 
tal et rotatoire traduit une atteinte périphéri- 
que. 

L'examen neurologique retrouve un trouble 
de l'équilibre postural et une déviation des in- 
dex lors de l'occlusion des yeux. 
L'examen otologique peut retrouver une 
cause (otite) ou une atteinte associée de 
l'audition (surdité associée à un vertige dans 
la maladie de Ménière). 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Des examens complémentaires par imagerie 
(scanner des rochers, IRM de l'oreille interne) 
et explorations vestibulaires (épreuves calori- 
ques, vidéonystagmographie) permettront de 
confirmer le diagnostic. 

TRAITEMENT 

Il est avant tout symptomatique puis, après 
confirmation du diagnostic étiologique, il sera 
complété par un traitement spécifique. 

TRAITEMENT DE LA CRISE 

• Repos au lit. 

• Hospitalisation si les vertiges sont invali- 
dants. 

• Antivertigineux : acétyl-leucine (TANCA- 

Nlt) IV ou per os. 

• Antiémétique : métoclopramide (primpÊ- 
RAN) IV ou per os. 

• Manœuvre libératoire (dite de Sémont) en 
cas de vertige paroxystique positionnel bénin 
(VPPB). 

TRAITEMENT ÉTIOLOGIQUE 

• Rééducation vestibulaire. 
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• Antivertigineux : bétahistine (SER.Q, pen- 
dant 3 à 6 mois. 

• Parfois, clans les cas sévères et rebelles, la- 
byrinthectomie chimique (aminoside) ou chi- 
rurgicale. 



PRONOSTIC 



La guérison est obtenue dans la grande majo- 
rité des cas, grâce à la thérapeutique instaurée 
et à la compensation par le cerveau des infor- 
mations erronées transmises par le labyrinthe 
pathologique. 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 

• Prendre les constantes. 

• Selon la prescription médicale, poser une 
voie veineuse périphérique. 

• Prélever le bilan biologique selon prescrip- 
tion (NFS, ionogramme sanguin, CRP). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Rassurer le patient, l'allonger au calme. 
Administrer les médicaments : 

• antivertigineux et antiémétique (cf. Fiche 
maladie p. 1089) ; 

• anxiolytique (non systématique) : diazé- 
pam (VAUUM), 1 amp. 1 mg en IV Lent ou 
1 cp. per os, à renouveler 3 fois/j selon la 
prescription. 



EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Diminution de la sensation vertigineuse et des 
signes digestifs (nausées, vomissements) ; pos- 
sibilité pour le patient de se maintenir debout. 



La persistance des symptômes, malgré le 
traitement parentéral, ou l'apparition de troubles 
neurologiques (altération de la vigilance, troubles 
visuels, paralysie ou troubles sensitifs des 
membres) doivent conduire 
à un nouvel examen médical en urgence. 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

Après le repos au lit strict pendant la crise, il 
faut inciter le patient à se lever du lit et à mar- 
cher dès la diminution des vertiges afin de fa- 
voriser la compensation par le cerveau. 
Une rééducation active vestibulaire par un ki- 
nésithérapeute est souhaitable. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIVERTIGINEUX 



■ Acétyl-leucine 



TANGANIL 


1-2 cp. x 2-4/j pendant 10 j à 6 sem. 


30 cp. 500 mg 


5,56 




35% 


0,19 


IV 

1 amp. x 2-4/j inj. IV lente 
pendant la crise 


5 amp. 5 mL = 500 mg 


3,01 




35% 


0,6 



Propriétés Contre-indications 

Antivertigineux : mécanisme d'action inconnu. Aucune. 

Indications Précautions d'emploi 

Traitement symptomatique des vertiges. Grossesse et allaitement : déconseillé. 
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i Bétahistine 



EXTOVYL 


1 gél. x 2-3/j au cours des repas 


60 gél. LP 12 mg 


5,78 


I 


35% 


0,1 


LECTIL 


1/2 à 1 cp. x 3/j au cours des repas 


45 cp. séc. 1 6 mg 


7,94 


I 


35% 


0,18 


1 cp. x 2-3/j au cours des repas 


60 cp. 24 mg 


13,37 


I 


35% 


0,22 


LECTIL-Gé 


1-2 cp. x 3/j au cours des repas 


30 cp. 8 mg 
90 cp. 8 mg 


2,78 
7,14 


I 
I 


35% 
35% 


0,09 
0,08 


SERC 


1-2 cp. x 3/j au cours des repas 
pendant au moins 1 mois puis cures 
discontinues 


90 cp. 8 mg 


8,47 


I 


35% 


0,09 



Propriétés 

Analogue de l'histamine : diminution de la 
pression endolymphatique par vasodilatation 
des capillaires de la cochlée. 

Indications 

Traitement symptomatique des vertiges d'ori- 
gine vestibulaire. 

Traitement de fond de la maladie de Ménière 
(acouphènes, vertiges). 



i Flunarizine 



Contre-indications 

Ulcère gastroduodénal évolutif. 
Phéochromocytome. 

Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement : déconseillé. 
Surveillance chez l'asthmatique. 

Effets secondaires 

Gastralgies. 

Interactions médicamenteuses 

Antihistaminique (antagoniste). 



SIBELIUM 



1 cp. le soir au coucher pendant 1 mois 30 cp. sec. 10 mg 



9,42 I 35% 0,31 



Propriétés 

Vestibulodépression. 

Diminution du spasme vasculaire des artères 
cérébrales et augmentation de la déformabi- 
lité des globules rouges. 
Antihistaminique anti-H , . 

Indications 

Traitement symptomatique des vertiges d'ori- 
gine vestibulaire. 

Traitement de fond de la migraine (en 2 e in- 
tention). 

Contre-indications 

Maladie de Parkinson et autres syndromes ex- 
trapyramidaux. 
Antécédents dépressifs. 



Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement : déconseillé. 

Somnolence : diminution de la vigilance 

(conducteurs de machines). 

Déconseillé chez les sujets âgés (révélation de 

syndromes extrapyramidaux). 

Durée traitement < 2 mois. 

Effets secondaires 

Sédation. 

Rarement : asthénie, insomnie, syndrome ex- 
trapyramidal, dépression. 

Interactions médicamenteuses 

Sédation : alcool, dépresseurs du SNC. 
Atropiniques. 

Œstroprogestatifs : galactorrhée. 
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i Méclozine 



AGYRAX 


1 à 3 cp./j avant les repas 


| 15 cp. 25 mg 


2,54 | 


35 % 0,17 



Propriétés 

Antihistaminique anti-H,, antivertigineux. 
Indications 

Traitement symptomatique des vertiges. 

Contre-indications 

Glaucome à angle fermé. 
Obstacle cervico-prostatique. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : 1 e ' trim. 



Effets secondaires 

Anticholinergique : sécheresse de la bouche, 
troubles de l'accommodation, rétention d'urine, 
confusion. 

Somnolence : troubles de la vigilance (con- 
ducteurs de machines). 

Interactions médicamenteuses 

Dépresseur du SNC, alcool. 
Atropiniques. 



OTITES MOYENNES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'otite moyenne aiguë (OMA) est une inflam- 
mation d'origine infectieuse, virale ou bacté- 
rienne, de l'oreille moyenne. 
L'otite moyenne chronique est une altération 
de l'intégrité du tympan et/ou des osselets, 
parfois étendue aux cavités postérieures de 
l'oreille (mastoïde). 

Les complications des otites chroniques peu- 
vent engager le pronostic vital (méningite oto- 
gène, abcès cérébral), altérer la fonction 
auditive ou l'équilibre. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les facteurs favorisants des otites sont l'inflam- 
mation et l'obstruction du rhinopharynx (rhino- 
pharyngite virale), pouvant s'étendre via la 
trompe d'Eustache vers l'oreille moyenne. 
Chez l'enfant, les végétations adénoïdes peu- 
vent être responsables d'un foyer infectieux 
chronique favorisant l'inflammation de la 
trompe d'Eustache. 

Le cholestéatome est un « kyste » se dévelop- 
pant dans l'oreille moyenne, avec un poten- 



tiel de destruction osseuse et de surinfection 
pouvant conduire à des complications infec- 
tieuses cérébroméningées. 

DIAGNOSTIC 

• L'otoscopie permet d'apprécier la morpho- 
logie du tympan. 

• L'audiométrie évalue la perte auditive. 

• Le scanner des rochers, demandé dans cer- 
taines otites chroniques, recherche l'exten- 
sion des lésions au sein des cavités de l'oreille 
moyenne. 

OTITE MOYENNE AIGUË 

On distingue trois stades évolutifs, associés à 
une fièvre : 

• Otite moyenne aiguë congestive : le tym- 
pan est inflammatoire, il a perdu sa transpa- 
rence et le cône lumineux. 

• Otite moyenne aiguë collectée : le tympan 
est inflammatoire et bombant, ce qui traduit 
la collection purulente rétrotympanique. La 
douleur est paroxystique. 

• Otite moyenne aiguë perforée : il devient dif- 
ficile de voir le tympan du fait d'une otorrhée 
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purulente et profuse. Après micro-aspiration, 
l'examen du tympan confirme la perforation, 
qui est souvent punctiforme dans le quadrant 
inférieur. On peut noter une défervescence 
thermique contemporaine de la perforation 
tympanique. 

OTITES MOYENNES CHRONIQUES 

Elles se classent en trois catégories principales. 

Otite séromuqueuse 

Elles concernent essentiellement l'enfant en- 
tre 2 et 5 ans mais peuvent aussi se rencon- 
trer chez l'adulte. Il s'agit d'un épanchement 
rétrotympanique séromuqueux (glu), volon- 
tiers bilatéral. Le tympan apparaît épaissi, 
mat, parfois rétracté, avec des bulles en ar- 
rière de la membrane tympanique. L'audio- 
métrie retrouve une surdité de transmission 
inférieure à 30 dB. 

La cause principale chez l'enfant d'une otite 
séromuqueuse chronique est une obstruction 
de l'orifice distal de la trompe d'Eustache par 
les végétations adénoïdes du cavum. 
Chez l'adulte, une otite séromuqueuse doit 
faire suspecter une tumeur du rhinopharynx 
(cavum) ; l'examen clinique doit être com- 
plété par une rhinoscopie à l'optique ou au 
nasofibroscope. Si cet examen est normal, 
une dysfonction tubaire sera évoquée. 

Otite moyenne chronique non 
cholestéatomateuse 

Le tympan est remanié, épaissi et mat, parfois 
inflammatoire, plus ou moins rétracté autour des 
reliefs ossiculaires. On recherchera une perfora- 
tion tympanique. L'audiométrie retrouve une 
surdité de transmission supérieure à 30 dB. 
Le scanner des rochers appréciera l'intégrité 
de la chaîne ossiculaire. 

Otite moyenne chronique 
cholestéatomateuse 

Le choléstéatome se définit par la présence 
dans les cavités de l'oreille moyenne d'un 
épithélium kératinisé (épiderme) doué d'un 
potentiel de desquamation, de migration et 
d'érosion. 

Il s'agit d'un stade évolutif dont la morbidité 
peut mettre en jeu le pronostic vital (risque de 
méningite otogène, d'abcès cérébral). 



L'otoscopie est évocatrice lorsqu'elle retrouve 
une masse nacrée faisant issue dans le conduit 
auditif externe par une perforation tympanique. 
L'audiogramme retrouve une surdité de trans- 
mission supérieure à 30 dB. 
Le scanner des rochers confirme la pré- 
sence d'un processus occupant ostéolyti- 
que détruisant les structures de l'oreille 
moyenne. 

TRAITEMENT 

Le traitement de l'otite moyenne aiguë fait ap- 
pel aux antibiotiques per os de la famille des 
pénicillines A, de type amoxicilline + acide 
clavulanique (aucmentin, 1 g 3 fois/j chez 
l'adulte) ou des céphalosporines. 
Le traitement antalgique est adapté à la dou- 
leur : généralement paracétamol, parfois as- 
socié à la codéine. 

L'otite séromuqueuse nécessite la mise en 
place d'un aérateur transtympanique. 
Les otites moyennes chroniques nécessitent 
dans la majorité des cas un traitement chirur- 
gical. 

Les complications méningoencéphaliques im- 
posent une antibiothérapie parentérale dou- 
ble, voire triple, parfois complétée par un 
traitement chirurgical. 

PRONOSTIC 

L'otite moyenne aiguë est résolutive en 1 se- 
maine sous traitement antibiotique adapté. La 
douleur disparaît en 24 à 48 h. 
Dans les cas d'infection par un germe résis- 
tant (pneumocoque à sensibilité diminué à la 
pénicilline), d'otite chronique avec choléstéa- 
tome ou de retard diagnostique, des compli- 
cations peuvent survenir. 
Les complications des otites moyennes sont : 

• la paralysie faciale : survenant chez l'en- 
fant, elle est généralement de très bon pronos- 
tic, contrairement à celle survenant dans les 
otites avec choléstéatome ; 

• la méningite purulente otogène, principale- 
ment due au pneumocoque, survenant essen- 
tiellement chez le nourrisson ou dans les 
otites chroniques avec choléstéatome ; 
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• la mastoïdite aiguë, donnant cliniquement • l'abcès cérébral, par diffusion de l'infection 
une tuméfaction en arrière du pavillon de des cavités postérieures de l'oreille moyenne, 
l'oreille ; 



L'hospitalisation s'impose dans les complica- 
tions des otites ou lorsqu'il y a échec du trai- 
tement antibiotique par voie orale. 

EXAMENS 

Bilan biologique, comprenant une NFS, un io- 
nogramme sanguin, une série d'hémocultures 
si la température est supérieure à 38,5 °C. 



• Surveillance de l'absence de phénomènes 
allergiques aux antibiotiques. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Apyrexie, disparition de la douleur. 



Surdité, vertiges ou complications 
neurologiques (troubles de la conscience, 
déficit moteur) doivent conduire à un nouvel 
examen clinique en urgence. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT ÉDUCATION ET CONSEILS 

SOINS -TRAITEMENT 

• Voie veineuse périphérique. 

• Antibiothérapie parentérale. 

• Surveillance de la tension artérielle, du 
pouls, de la température et de l'état neurolo- 
gique du patient. 



On conseillera : 

• de consulter rapidement en cas d'otalgie ; 

• chez l'enfant, de réaliser une désinfec- 
tion rhinopharyngée (lavages de nez au sé- 
rum physiologique) lorsqu'une rhinite 
débute. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



GOUTTES AURICULAIRES IANESTHÉSIQUES LOCAUX) 


■ Amyléine + sulfasuccinamide 


OTOMIDE 


Bain d'oreille 2-3/j pendant 5-7j 


20 mL 


4,81 




NR 


0,24 


A. : 5-8 gttes/bain, E. : 1-3 gttes/bain 












■ Lidocaïne + phénazone 


OTIPAX 


Bain d'oreille 2-3/j pendant 5-7 j 


15 mL 


2,49 




35% 


0,17 


A. : 5 gttes/bain, E. : 1-3 gttes/bain 












■ Procaïne + tétracaïne + phénol h 


éphédrine 










OTYLOL 


Bain d'oreille 2-3/j pendant 5-7 j 


10 mL 


1,65 




35% 


0,16 


A. : 4-5 gttes/bain, E. : 1-3 gttes/bain 
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Propriétés 

Aneslhésiques locaux : lidocaïne, amyléine, 
procaïne, tétracaïne. 

Antiseptiques : sulfasuccinamide, phéna- 
zone, phénol. 

Vasoconstricteur alphamimétique : éphédrine. 
Indications 

Traitement antalgique des otites moyennes 
aiguës congestives et des myringites en com- 
plément de l'antibiothérapie. 

Contre-indications 

Perforation tympanique ++++. 



Hypersensibilité à l'un des constituants. 
Précautions d'emploi 

Vérifier l'état du tympan avant traitement. 
Durée du traitement toujours < 7 j. 
Réchauffer avant utilisation. 

Effets secondaires 

Ototoxicité (en cas d'ouverture tympanique) : 
risque de surdité de perception endoco- 
chléaire irréversible et de vertiges. 
Effets systémiques en cas de passage du pro- 
duit par la trompe d'Eustache. 
Hypersensibilité à l'un des constituants. 



GOUTTES AURICULAIRES ANTIBIOTIQUES NON OTOTOXIQUES 
■ Rifamycine 



OTOFA 


Bain d'oreille de 10 min x 2/j ou 
instillations locales : 
A. : 5 gttes x 3/j 

E. : 3 gttes x 3/j pendant 7-10j 


10 mL (fl. compte-gttes) 


3,5 


I 


65% 


0,35 


■ Ofloxacine 


0FL0CET 


Solution auriculaire 

Bain d'oreille 10 min 1 dose x 2/j 

pendant 7-10 j 


20 doses 0,5 mL 
(1,5 mg) 


6,26 


I 


35% 


0,31 



Propriétés 

Antibiotiques (fluoroquinolone et rifamycine) 

actifs en application locale sur les bactéries 
Gram+ et Gram-des otites externes et moyennes 
aiguës et chroniques. Utilisation possible en cas 
de perforation tympanique (non ototoxique). 

Indications 

Otite externe avec tympan ou perforé. 
Otorrhée sur otite chronique, sur aérateur 
trans-tympanique et sur cavité d'évidement. 



Contre-indications 

Allergie à la rifamycine ou aux sulfites (exci- 
pient). 

Allergie à l'un des constituants. 

Précautions d'emploi 

Coloration des tissus (surveillance difficile) et 
salissant (rifampicine). 
Durée du traitement < 10 j. 



GOUTTES AURICULAIRES ANTIBIOTIQUES ET ANTIFONGIQUE 

■ Polymyxine B + oxytétracycline + dexaméthasone + nystatine 



AURICULARUM 


Poudrage : 1 insufflation tous 2-3 j 
Plombage (par l'ORL) : 
microaspiration à J 1 5 
Suspension : 1 bain d'oreille/j 
pendant 5-7 j renouvelable 


1 fl. pdre + solv amp. 
de 10 mL 


7,42 


I 


35% 


7,42 
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Propriétés 

Antibiotique : polypeptide (polymyxine), té- 
tracycline (oxytétracycline) : synergiques et 
actifs sur Haemophilus influenzae, E. coli, sta- 
phylocoque doré, Pseudomonas aeruginosa 
mais résistance des streptocoques notamment 
pneumocoque. 

Anti-inflammatoire : corticoïde (dexamétha- 
sone). 

Antifongique (nystatine) actif sur les champi- 
gnons levuriformes et filamenteux (Candida, 
Aspergillus, etc.). 

Indications 

Otite externe mycosique. 

Suppuration sur cavité d'évidement d'oreille. 

Contre-indications 

Perforation tympanique sèche (sans otorrhée). 
Hypersensibilité à l'un des constituants. 
Corticoïdes : infection locale virale (zona, 
herpès). 



Précautions d'emploi 

Vérifier l'état du tympan avant traitement. 
Durée du traitement toujours < 7 j. 
Surveillance par un spécialiste ORL pour pra- 
tiquer une microaspiration de l'oreille en fin 
de traitement et éviter l'accumulation de la 
poudre. 

Effets secondaires 

Ototoxicité (en cas d'ouverture tympanique) : 
risque de surdité de perception endoco- 
chléaire irréversible et de vertiges. 
Sélection de germes résistants. 
Hypersensibilité à l'un des constituants. 
Accumulation de la poudre dans le CAE. 

Mode d'administration 

Poudrage : 1 insufflation de poudre/2-3 j. 
Plombage (par le spécialiste ORL) : à nettoyer 
par microaspiration 15 j plus tard. 
Suspension (1 fl. de poudre dans 10 mL chlo- 
rure de sodium 0,9 %) : 1 bain d'oreille 
1 fois/j pendant 5-7 j. 



I 
P 



OUTTES ET POMMADES AURICL 
OMMADES AURICULAIRES 



i Chlortétracycline 



AUREOMYCINE M0N0T 


2-3 appl./j pendant 5-7 j 


15g(tube)à3% 


5,4 | 


NR 0,36 



ANTIBIOTIQUES (OU ANTISEPTIQUES) + C0RTIC0ÏC 

i Néomycine + polymyxine B + fluocinolone 



ANTIBIO-SYNALAR 


Bain d'oreille x 2/j pendant 5-7 j 
A. : 5 gttes/bain, E. : 1-3 gttes/bain 


10 mL 


2,64 


I 


35% 


0,26 



i Framycétine + dexaméthasone 



C0RTICETINE 


Bain d'oreille x 2/j pendant 5-7 j 
A. : 5 gttes/bain, E. : 1-3 gttes/bain 


5 mL (fl. pour instill. 
auriculaire) 


1,46 


I 


35% 


0,29 



i Chlorhexidine + prednisolone 



DES0C0RT 


Bain d'oreille x 2/j pendant 5-7 j 
A. : 5 gttes/bain, E. : 1-3 gttes/bain 


5 mL (fl. pour instill. 
auriculaire) 


1,87 


1 


35% 


0,37 



■ Néomycine + polymyxine B + dexaméthasone 



POLYDEXA 


Bain d'oreille x 2/j pendant 5-7 j 
A. : 5 gttes/bain, E. : 1-3 gttes/bain 


1 mL (fl. compte-gttes) 


2,43 


I 


35% 


0,24 



i Néomycine + polymyxine B + fludrocortisone + lidocaïne 



PANOTILE 


Bain d'oreille x 2/j pendant 5-7 j 
A. : 5 gttes/bain, E. : 1-3 gttes/bain 


8mL (250gttes) 


2,35 


I 


35% 


0,29 



Propriétés 

Antibiotiques : aminoside (framycétine, 
néomycine), polypeptide (polymyxine B), 
tétracycline (chlortétracycline) : actifs sur 
Haemophilus influenzae, E. coli, staphylo- 
coque doré, Pseudomonas aeruginosa, mais 
résistance des streptocoques notamment 
pneumocoque. 
Antiseptique (chlorhexidine) 
Anti-inflammatoire : corticoïdes (fluocino- 
lone acétonide, prednisolone, dexamétha- 
sone, fludrocortisone). 
Anesthésique local : lidocaïne. 

Indications 

Otites externes à tympan fermé notamment 
eczéma du conduit auditif externe (corti- 
coïde). 

Pour certains, otites moyennes aiguës conges- 
tives (anesthésiques locaux) à visée antalgi- 



que et en complément de l'antibiothérapie 
par voie générale. 

Contre-indications 

Perforation tympanique ++++. 
Hypersensibilité à l'un des constituants. 
Corticoïdes : infection locale virale (zona, 
herpès) ou fongique. 

Précautions d'emploi 

Vérifier l'état du tympan avant traitement. 
Durée du traitement toujours < 7 j. 
Ne pas instiller sous pression dans le conduit 
auditif externe mais possibilité d'utiliser un 
méchage du conduit type Pop-Oto-Wick. 

Effets secondaires 

Ototoxicité (en cas d'ouverture tympanique) : 
surdité de perception endocochléaire irréver- 
sible et vertiges. 
Sélection de germes résistants. 



GOUTTES AURICULAIRES ICÉRUMINOLYTIQUES) 
■ Xylène 



CERULYSE 


Bain d'oreille x 3/j pendant 3 j 

A. : 4-5 gttes/bain, E. : 1-3 gttes/bain 


1 fl. 10 mL sol. à 5 % 


6,9 




NR 


6,9 


■ Polysorbate 


CERUMENOL 


Bain d'oreille x 3/j pendant 3 j 

A. : 4-5 gttes/bain, E. : 1-3 gttes/bain 


1 (1. 10 mL sol. à 5 % 


6,41 




NR 


6,41 


Propriétés 


Indications 











Céruminolytique. 



Bouchons de cérumen simples ou épidermi- 
ques du conduit auditif externe. 
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Contre-indications 

Perforation tympanique ++++. 
Hypersensibilité à l'un des constituants. 

Précautions d'emploi 

Vérifier l'état du tympan avant traitement. 



Effets secondaires 

Ototoxicité (en cas d'ouverture tympanique) : 
risque de surdité de perception endoco- 
chléaire irréversible et de vertiges. 



ÉPISTAXIS 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Une épistaxis est un saignement des fosses na- 
sales s'extériorisant par les narines (épistaxis 
antérieure) et/ou par le rhinopharynx (épis- 
taxis postérieure). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La majorité des épistaxis sont dues à une 
fragilité capillaire de la tache vasculaire si- 
tuée au niveau du tiers antérieur de la cloi- 
son nasale. 

L'épistaxis peut survenir lorsque la mu- 
queuse est inflammatoire (rhinite), après un 
traumatisme nasal ; le saignement sera ma- 
joré par la prise de traitement anticoagulant 
(AVK, ASPIRINE) ou une poussée d'hyperten- 
sion artérielle. 

Parfois, elle s'intègre dans une maladie systé- 
mique ou une hémophilie. 
Exceptionnellement, elle est due à une tu- 
meur (bénigne ou maligne) des fosses nasales. 

TRAITEMENT 

• Prise des constantes (pouls, tension arté- 
rielle). 

• Rassurer le patient; l'anxiété, naturelle 
dans ces circonstances, majore le saignement. 

• Mouchage. 

• Compression bidigitale du nez, tête pen- 
chée en avant pendant 10 min, si possible 



avec des glaçons à sucer (vasoconstriction 
au froid). 

• En cas d'échec : anesthésie locale des fos- 
ses nasales (XYLOCAÏNE et vasoconstricteur), 
puis tamponnement nasal antérieur uni-ou bi- 
latéral avec des mèches hémostatiques (AL- 
COSTÉRIL, SURGICEL). 

• En cas d'échec : tamponnement antéro-pos- 
térieur uni-ou bilatéral par une sonde nasale 
à double ballonnet. 

• En cas d'échec : embolisation artérielle ou 
ligature chirurgicale des artères sphénopala- 
tines et/ou ethmoïdales sous anesthésie gé- 
nérale. 

Un traitement antalgique parentéral peut 
s'avérer nécessaire pendant et après le 
méchage. 

Une antibioprophylaxie est généralement 
prescrite pour diminuer le risque de surinfec- 
tion naso-sinusienne. 

Un traitement antihypertenseur permettra, 
dans le cas d'une poussée hypertensive, de 
mieux contrôler le saignement. 

PRONOSTIC 

• La récidive du saignement après tamponne- 
ment nasal est possible : le patient doit être 
surveillé au moins 2 h. 

• L'hospitalisation est parfois nécessaire. 

• Le pronostic vital n'est que rarement 
engagé. 
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ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



• Constantes à surveiller : tension artérielle, 
pouls. 

• Bilan biologique : NFS, TP-TCA, groupe- 
Rhésus. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

On réalise un pansement (« mouchette ») 
après le méchage en plaçant une compresse 
sous les narines, maintenue par un sparadrap. 
En cas d'épistaxis abondante ou chez un pa- 
tient « fragile », on met en place une voie vei- 
neuse périphérique avec, selon la prescription, 
un soluté de remplissage ou une base, voire 
une transfusion de culots globulaires selon les 
examens biologiques et la tolérance clinique 
du saignement. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Arrêt du saignement extériorisé par les narines 
(épistaxis antérieure) et/ou par des crachats de 
caillots sanguins (épistaxis postérieure). 
Demander au patient s'il ressent un écoule- 
ment dans l'arrière-gorge, ce qui signifie que 
l'épistaxis postérieure n'est pas contrôlée par 
le méchage : rappeler le médecin. 



EFFETS SECONDAIRES 

Les douleurs liées au méchage durent quel- 
ques minutes après celui-ci. En cas de sonde 
à doubles ballonnets, les douleurs sont plus 
importantes et nécessitent un traitement an- 
talgique adapté (faisant parfois appel à une in- 
jection SC de morphine). 
Un malaise vagal (lipothymie, sueurs, hypo- 
tension et pouls filant) survient souvent à la 
fin du méchage. Il faut alors demander de 
l'aide pour allonger le patient en surélevant 
ses jambes, contrôler la tension et le pouls. 
Ce type de malaise dure environ 5 min. En cas 
de persistance, éliminer une autre cause par 
un examen médical, notamment un malaise 
hypoglycémique (glycémie capillaire à con- 
trôler en urgence). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

En cas de récidive, le patient doit connaître 
les premières mesures pour stopper une épis- 
taxis : se moucher pour évacuer les caillots 
des fosses nasales, compression bidigitale du 
nez tête penchée en avant pendant 1 m i n en 
suçant des glaçons. Après cette manœuvre, si 
le saignement persiste, le patient doit consul- 
ter à nouveau le médecin en urgence. 



-( FICHE TECHNIQUE )- 



EPISTAXIS 
Méthodes 

Installer le patient en position demi-assise. 
Le rassurer pour le calmer. 
Sur prescription médicale : 

• poser une voie d'abord veineuse avec un sérum salé isotonique NaCl 0,9 % ; 

• réaliser un bilan biologique en urgence avec NFS, groupe-Rhésus, RAI, TP, TCA, BES, 
BHC ; 

• réaliser un ECG ; 

• monitorer le patient pour surveiller les paramètres hémodynamiques. 

Méthode par méchage : 

Préparer le matériel : plateau décontaminé, abaisse-langue, spéculum du nez, pince de Po- 
litzer, pansement gras, anesthésique local, compresses stériles, adhésif, gants non stériles, 
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lunettes de protection, haricot jetable, sac d'élimination des déchets type DASRI, tablier de 
protection, source lumineuse, matériel d'aspiration monté. 

Le médecin aide le patient à réaliser un mouchage énergique des fosses nasales pour éliminer 
les caillots. 

Il réalise une anesthésie locale afin d'introduire au niveau des fosses nasales une pince cou- 
dée (pince de Politzer) munie d'un alginate de calcium (type Algosteril) pour réaliser l'hé- 
mostase. La mèche est comprimée des fosses nasales jusqu'à l'entrée de la narine. 
Il prescrira ensuite une antibiothérapie prophylaxique. 

Méthode par sonde à ballonnet : 

Préparer le matériel : plateau décontaminé, sonde à ballonnet, seringue de 20 ce, ampoules 
de sérum physiologique, gants non stériles, lunettes de protection, haricot jetable, sac d'éli- 
mination des déchets type DASRI, tablier de protection, source lumineuse, matériel d'aspi- 
ration monté. 

Le médecin introduit une sonde à ballonnet (type sonde de Foley) jusqu'au rhinopharynx 
et gonfle au sérum physiologique le ballonnet contre les choanes et clampe la sonde au 
niveau de l'entrée de la narine. 

Le traitement de l'épistaxis grave est réalisé par le médecin avec l'aide d'une l'infirmière. 

Conseils 
Évaluer la douleur. 

Surveiller les saignements : aspect, volume, durée, fréquence. 
Noter l'heure à laquelle le saignement s'est arrêté. 
Surveiller les complications : 

• vertiges, 

• malaise vagal, 

• troubles du comportement. 

Proposer une alimentation froide et sucer des glaçons. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



HEMOSTATIQUE NAÎ 
i Goménol 



HUILE G0MEN0LEE 


Sol. nasale adulte à 5 % 
A. : 2-4 gttes x 3/j 


22 mL à 5 % (11.) 


1,5 


I 


NR 


0,07 


Sol. nasale enfant à 2 % 
E. > 6 ans : 2-4 gttes x 3/j 


22 mL à 2 % (e.) 


1,5 


I 


NR 


0,07 


VASELINE G0MEN0LEE 


Pom. 5 % 

A. et E. > 6 ans : 1 appl./j 


1 tube 1 5 g à 5 % 


1,73 




NR 


1,73 


■ Phénazone + tanin + hamamélis 


H.E.C. 


1 appl. muqueuse nasale x 2/j 
pendant 7 j 


1 tube 25 g 


5,98 




NR 


5,98 
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i Acide borique 



HOMEOPLASMINE 


A. et E. > 3 ans : 1 appl. muqueuse 


1 tube 1 8 g 


4,47 




NR 


4,47 


nasale x 2/j pendant 7 j 


1 tube 40 g 


6,13 




NR 


6,13 



Propriétés 

Antiseptique, prévention des croûtes nasales. 
H.E.C. : hémostatique. 

HOMEOPLASMINE : visée trophique sur la mu- 
queuse nasale. 



Indications 

Après épistaxis, méchage nasal et chirurgie 
endonasale. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des constituants. 

Précautions d'emploi 

Courte durée de traitement : < 7 j. 



SINUSITES 



C SINUSITE MAXILLAIRE AIGUË 9 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Il s'agit d'une infection bactérienne uni-ou bi- 
latérale des cavités sinusiennes maxillaires. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les sinus sont des cavités aériennes de la face 
tapissées de muqueuse, communiquant avec 
les fosses nasales, et sujettes à des pathologies 
inflammatoires ou infectieuses. 
Les sinus de la face sont bilatéraux, plus ou 
moins développés selon les individus ; de 
haut en bas : les sinus frontaux et ethmoïdaux, 
en arrière le sphénoïde, en bas et arrière du 
malaire (pommette), les sinus maxillaires. 

DIAGNOSTIC 

Un sinus maxillaire surinfecté provoquera des 
algies faciales importantes localisées en ar- 
rière de la pommette, majorées à Pantéflexion 
de la tête. La fièvre est modérée (38,5 °C). 
L'examen retrouve une rhinorrhée purulente 
faisant issue sous le cornet moyen. 



Une radiographie des sinus en incidence de 
Blondeau confirme le diagnostic, avec une 
opacité du sinus maxillaire infecté. 

TRAITEMENT 

Le traitement fait appel aux antibiotiques pen- 
dant 8 jours et aux corticoïdes en cure courte 
pendant 5 jours, avec un traitement antalgi- 
que efficace. 

On complète ce traitement par des soins lo- 
caux associant des lavages de nez au sérum 
physiologique pendant 10 jours avec un dé- 
congestionnant nasal pendant 5 jours. 
L'antibiothérapie est probabiliste : de nom- 
breux antibiotiques sont actifs pour le traite- 
ment des sinusites non compliquées ; on peut 
retenir l'amoxicilline + acide clavulanique 
(AUCMENEIN, 1 g 2 fois/j), une céphalospo- 
rine de troisième génération, le cefpodoxime 
proxétil (ORELOX, 200 mg 2 fois/j), ou la 
pristinamycine (PYOSTACINE, 1 g 2 fois/j). 
Le traitement corticoïde peut être la predni- 
solone (SOLUPRED, 1 mg/kg/j). 
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Selon la douleur, le traitement antalgique sera 
de niveau I avec du paracétamol (DOUPRANE 
500 mg, 1 à 2 cp. 3 fois/j) ou de niveau II avec 
de la codéine en plus {EFFERALGAN CODÉINÉ, 
500 mg, 1 à 2 cp. 3 fois/j). 
De nombreux topiques sont utilisés comme 
traitement d'appoint local. On pourra pres- 
crire, après les lavages de nez au sérum 
physiologique, un décongestionnant nasal 
associant un vasoconstricteur à un anti-in- 
flammatoire (DÉTURGYLONE, 1 pulv. 
3 fois/j). 



PRONOSTIC 

L'apyrexie et la diminution de la douleur sont 
obtenues en 2 jours, la disparition de la 
rhinorrhée en 1 semaine. 
Les complications des sinusites maxillaires sont 
la sinusite bloquée, ou empyème sinusien, la 
pan-sinusite maxillo-ethmoïdo-frontale, la cel- 
lulite orbitaire, pouvant compromettre la fonc- 
tion oculaire. Ces complications nécessitent 
une hospitalisation pour anti-biothérapie par 
voie parentérale, drainage des sinus si néces- 
saire pour isoler le germe, et surveillance. 



FICHE INFIRMIÈRE 



Les formes hyperalgiques ou compliquées de EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 



sinusite seront hospitalisées. 



EXAMENS 



• Bilan biologique : NFS et CRP. 

• Hémocultures si la température est supé- 
rieure à 38,5 °C. 



La douleur s'atténue généralement en 48 h. 
L'antibiothérapie initialement parentérale 
sera administrée par voie orale 48 h après 
apyrexie. La rhinorrhée devient claire puis 
s'arrête en 7 à 10 jours. 

EFFETS SECONDAIRES 

Allergie aux antibiotiques. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Perfuser et administrer les antibiotiques. 
Surveillance des constantes, en particulier de 
la température. 



EDUCATION ET CONSEILS 

On enseignera la technique de lavage de nez 
au sérum physiologique pour prévenir les in- 
fections rhino-sinusiennes. 



(SINUSITES CHRONIQUES ^ 
ET CHIRURGIE ENDONASALE J 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION CAUSES ET MÉCANISMES 

Inflammation chronique des cavités sinusien- La polypose naso-sinusienne est une maladie 

nés de la face, bilatérale dans la polypose touchant la muqueuse des sinus, d'étiologie 

naso-sinusienne. allergo-immunologique. 
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DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

• Rhinorrhée chronique émaillée de surinfec- 
tion des sinus. 

• Obstruction nasale chronique. 

• Anosmie parfois définitive. 

• Formation polypoïde à la rhinoscopie, tou- 
chant l'ensemble des sinus et comblant les 
fosses nasales. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Le scanner des sinus confirme le diagnostic et 
précise la topographie des atteintes sinusiennes. 

TRAITEMENT 

Traitement antibio-corticoïde des épisodes de 
surinfection pendant 8 à 10 jours : cf. Traite- 
ment d'une sinusite maxillaire aiguë p. 1 101 . 



Traitement au long cours : désinfection rhino- 
pharyngée avec une solution saline (STÉRI- 
MAR, 3 à 6 lavages de nez/j) associée à une 
corticothérapie locale (budésonide, RHINO- 
CORT, 2 pulvérisations/j dans chaque narine). 
Traitement chirurgical : par voie endonasale, 
pour réaliser l'exérèse des polypes et faire 
une chirurgie fonctionnelle des sinus maxil- 
laires (méatotomie moyenne et ethmoïdecto- 
mie). Des mèches sont placées en 
postopératoire dans les deux fosses nasales 
pendant 24 à 48 h. 

PRONOSTIC 

On constate une stabilité des lésions polypoï- 
des pendant 5 à 10 ans, puis une récidive de 
polypes ou de confinement des sinus après 
10 ans, nécessitant une nouvelle intervention. 



FICHE INFIRMIERE 



Nous envisageons ici la prise en charge d'un 
patient opéré des sinus. 

EXAMENS 

• Bilan biologique demandé par l'anesthésiste. 

• Groupe-RAI. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

• Prémédication avant la chirurgie. 

• Antalgiques adaptés en postopératoire. 

• Antibioprophylaxie postopératoire. 

• Surveillance des constantes. 

• Humidification des mèches nasales au sé- 
rum physiologique toutes les 8 h. 

• Changer la mouchette placée sous le nez 
2 fois/j. 



• Alimentation « lacté froid » pendant 24 à 
48 h. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Douleur postopératoire évaluée et contrôlée ; 
pas de saignement extériorisé par les narines 
(épistaxis antérieure) ou par la gorge (épistaxis 
postérieure). 

EFFETS SECONDAIRES 

Malaise vagal ou hypotension lors du démé- 
chage ; épistaxis abondante nécessitant un 
nouveau méchage. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Lavage de nez 3 à 4 fois par jour avec une 
solution saline (STÉRIMAR, PHYSIOMER) pen- 
dant 1 mois. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

SINUS ET CHIRURGIE ENDONASALE ENDOSCOPIQUE : POSTOPÉRATOIRE 
Définition 

La chirurgie endonasale endoscopique assure surtout un traitement fonctionnel des sinusites 
afin de rétablir l'aération et le drainage des sinus. Elle n'entraîne pas de cicatrice visible et ► 
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est peu douloureuse. L'intervention est de courte durée (30 à 60 minutes pour chaque sinus). 
Le plus gênant peut être le méchage réalisé en fin d'intervention qu'il est nécessaire de con- 
server pendant 48 heures afin d'éviter tout saignement. 

La période postopératoire consiste à surveiller les paramètres vitaux du patient, sa douleur, 
déceler la moindre complication et réaliser les soins de méchage. 

Méthode 

Surveiller les paramètres hémodynamiques du patient : pouls, pression artérielle, tempéra- 
ture, fréquence respiratoire et saturation en oxygène. 
Évaluer la douleur. 

Surveiller la survenue de complications et alerter le chirurgien au moindre signe : 

• Hématome compressif rétro-orbitaire lié à une effraction préopératoire de la paroi orbi- 
taire. Cette complication peut survenir dans les 3 heures qui suivent l'intervention. Les signes 
pour la reconnaître : œdème palpébral et oculaire. C'est un cas d'urgence à signaler aussitôt 
au chirurgien. 

• Saignements : examiner régulièrement le fond de gorge du patient avec un abaisse-langue 
pour observer un saignement postérieur et changer régulièrement la mouchette située dans 
chaque narine pour identifier le moindre saignement antérieur. 

• Rhinorrhée de LCR : fuite de liquide céphalorachidien par les narines marquant une brè- 
che méningée et engendrant un risque de méningite. 

Administrer les traitements postopératoires prescrits : antalgiques, corticoïdes, antibiotiques. 
Ablation des mèches nasales : le retrait des mèches est réalisé par le chirurgien. 
Il existe deux grands types de mèches : 

• Des mèches de petites tailles, grasses, imbibées de pommade corticoïde associée parfois à 
un antibiotique. Ces petites mèches préviennent la formation de croûtes au niveau cicatriciel 
et permettent de réduire la réaction inflammatoire post-interventionnelle. 

• Ces mèches sont mises en place pour une durée de 10 jours environ et sont maintenues au 
moyen d'attelles. 

• Des tampons (grosses mèches) sont mis en place pour éviter les saignements postopéra- 
toires par tamponnement. Ces mèches sont retirées par le chirurgien après 48 heures sous 
contrôle endoscopique. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



DLUTIONS DE LAVAGE NASAL 



i Sérum physiologique pour lavage nasal 



CHLORURE DE SODIUM GILBERT 


Solution à 0,9 % 


180 


unidoses 5 mL 


HOP 




NR 




1 à 3 instillations/j/narine 


100 


unidoses 10 mL 






NR 






100 


unidoses 50 mL 






NR 






50 f 


. 100 mL 


HOP 




NR 





i Eau de mer stérile hypertonique 



RIN0BI0L 


2 pulv. x 2/j/narine 


110 mL (fl. pulv.) 


NR 
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■ Eau stérile isotonique + soufre 












SOLUTE PRE 


1 à 6 pulv./j/narine 


100 mL(4fl. pulv.) 
10 amp. 10 mL 






NR 
NR 




■ Eau de mer stérile isotonique 


QUINTON spray 


1 à 4 pulv./j/narine 


150 mL(fl.) 






NR 




STERIMAR 


1 à 4 pulv./j/narine 


100 mL (fl.) 
50 mL (fl.) 






NR 
NR 




UNIMER nasal 


1 à 4 pulv./j/narine 

1 à 4 inslillations/j/narine 


100 mL (fl.) 
24 fl. 5 mL 






NR 
NR 





Propriétés 

Lavage des fosses nasales. 

Indications 

Rhinites et sinusites aiguës et chronic 
Nettoyage des fosses nasales chez le 
son. 

Contre-indications 

Aucune. 



|ues. 
nourris- 



Précautions d'emploi 

Instillation nasale sans pression pour éviter la 
contamination de l'oreille moyenne par la 
trompe d'Eustache. 

Pas de mouchage pendant 10 min après ins- 
tillation mais éponger (ou mouche-bébé chez 
le nourrisson). 

Utilisation dans les 24 h après ouverture. 
Ne pas utiliser par voie injectable. 

Posologie 

1 à 3 instillations/j de 1/2 dose dans chaque 
fosse nasale jusqu'à disparition de la rhinorrhée. 



ANTIALLERGIQUES PAR VOIE NASALE - CORTICOÏDES PAR VOIE NASALE 
■ Béclométasone 



BECONASE 


Suspension nasale 

A. : 1-2 pulv. x 3-4/j/narine 

E. > 3 ans : 1 pulv. x 2-4/j/narine 


200 pulv. 50 Hg 


7,57 


I 


35% 


0,04 


■ Flunisolide 


NAS ALI DE 


2 pulv. x 2-3/j/narine puis dose 
minimale efficace : 1 pulv./j/narine 


100 pulv. 25 |ig 


3,87 


I 


35% 


0,04 


■ Triamcinolone 


NASACORT 


A. : 2 pulv. le matin puis 1 pulv./j 
E. > 6 ans : 1 pulv. le matin < 3 mois 


120 pulv. 55 u.g 


12,97 


I 


35% 


0,11 
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i Tixocortol 



PIVALONE 


Suspension nasale 1 % 
1-2 pulv. x 2-4/j/narine 


100 pulv. 1 mg 


4,19 


II 


35% 


0,04 



i Budésonide 



RHIN0C0RT 


A. et E. > 6 ans : 1 à 2 pulv. 
x 2/narine/j 


120 pulv. 64 |Jg 


12,83 


I 


35% 


0,11 



i Fluticasone 



FUX0NASE 


2 pulv./narine/j le matin, puis 
1 pulv./narine/j 


120 pulv. 50 Ug 


13 


I 


35% 


0,11 



i Mométasone fuorate 



NAS0NEX 


A. et E. > 3 ans : 2 pulv./narine/j le 
matin, puis 1 pulv./narine/j 


120 pulv. 50 ug 


12,97 


I 


35% 


0,11 



Propriétés 

Corticostéroïdes d'action locale antiallergi- 
que et anti-inflammatoire sans effet glucocor- 
ticoïde systémique. 

Indications 

Rhinites vasomotrices d'origine allergique. 
Sinusites chroniques allergiques et polypose 
nasosinusienne. 

Contre-indications 

Enfant d'âge < 3 ans (NASONEX) et < 6 ans 
pour les autres corticoïdes par voie nasale. 
Hypersensibilité à l'un des constituants. 



Épistaxis, infection locale ou bronchopulmo- 
naire virale, bactérienne ou fongique impor- 
tante et non traitée. 

Précautions d'emploi 

Instillations après lavage du nez ou mouchage. 
Association avec antibiothérapie par voie gé- 
nérale en cas d'infection bactérienne sévère. 
Traitement prolongé (observance thérapeuti- 
que) à dose minimale efficace. 

Effets secondaires 

Intolérance locale : picotements, éternue- 
ments, assèchement de la muqueuse nasale. 
Allergie : œdème cutanéo-muqueux facial. 



i Céthexonium + phényltoloxamine 



BI0CIDAN 


Sol. nasale 

1-6 pulv./j/narine 


15mL(fl. pulv.) 


5,69 




NR 


0,38 



Propriétés 

Antiseptique a 
thexonium. 
Antihistaminique H, : phényltoloxamine. 



Antiseptique ammonium quaternaire : cé- 
thexonium. 



Indications 

Rhinites chroniques vasomotrices allergiques. 



Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des constituants. 

Précautions d'emploi 

Somnolence : vigilance. 

Effets secondaires 

Effets atropiniques. 
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INHIBITEURS DE LA DÉGRANULATION DES MASTOCYTES DE LA MUQUEUSE NASALE 
■ Cromoglycate disodique 



LOMUSOL 


1 pulv. x 2-4/j/narine 


100 pulv. 


(fl. 15mL 


6,9 


II 


35% 


0,07 


à 4 %) 










■ Acide N-acétyl-aspartyl-glutam 


que 












RHINAAXIA 


2 pulv. x 5/j/narine 


185 pulv. 


(fl. 13 mL à 


4,39 




35% 


0,02 


6%) 












370 pulv 


(fl. 26 mL 


8,3 




NR 


0,02 




à 6 %) 











Propriétés 

Inhibition de la libération des médiateurs chi- 
miques de l'inflammation par les mastocytes 
de la muqueuse nasale. 
RHINAAXIA : blocage de l'activation du com- 
plément. 

Indications 

Rhinites et sinusites chroniques d'origine 
allergique. 



Contre-indications 

Aucune. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : déconseillé pendant le I e 

Effets secondaires 

Irritation locale transitoire. 



ANTISEPTIQUES SOUFRÉ 



i Sulfure de sodium + levure 



ACTIS0UFRE 


1 amp./narine x 2/j pendant 1-3 mois 
1/2-2 amp./j bain de bouche pendant 
1-3 mois 


30 amp. 10 mL 


8,8 




NR 


0,29 




1 fl. press. 100 mL 


7,47 




NR 


7,47 


■ Soufre + levure + vit. A + cystine 


N0TRIN0 


A. : 3 gél/j. 3 mois 


45 gel. 


5,5 




NR 


0,12 


E. 6-30 mois : 1 cp./j 
E. 30 mois-5 ans : 2 cp./j 
E. > 5 ans : 3 cp./j 


60 cp. à dissoudre 
dans l'eau 


5,5 




NR 


0,09 


■ Thiosulfate sodium + magnésium 


DESINTEX 


DESINTEX sol. buvable 

1 amp. à boire avant repas x 2/j 


14 amp. 5 mL 


2,34 




NR 


0,17 


DESINTEX cp. 

1 cp. x 2/j pendant repas 


60 cp. 


2,09 




NR 


0,03 


DESINTEX infantile 

E. 30 mois-6 ans : 1-2 c-mes./j 

E. > 6 ans : 2-3 c-mes./j 


23 c-mes. 


2,24 




NR 


0,1 
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SOLACY 


Forme adulte 

1 gél. x 3/j pendant 1 5 J 


45 gél. 


5,86 




NR 


0,13 


Forme pédiatrique 

6 mois-30 mois : 1 cp./j pendant 3 mois 
30 mois-5 ans : 2 cp./j pendant 3 mois 
> 5 ans : 3 cp./j pendant 3 mois 


60 cp. 


6,56 




NR 


0,11 


■ Huile soufrée + eucalyptus 


RHINOSULFORGAN 


Sol. nasale à 3 % 
1 pulv. x 3-6/j 


20 mL à 3 % (fl. pulv.) 


2,29 




35% 


0,11 



Propriétés Contre-indications 

Action trophique et antiseptique sur la mu- Intolérance au soufre. 

queuse respiratoire. Régime hyposodé (pour ACTISOUFRE). 

Indications Effets secondaires 

Rhinites et pharyngites aiguës et chroniques. Gastralgies. 



DECONGESTIONNANTS NASAUX EN INHALATIONS 

i Huiles essentielles 



AR0MAS0L 


Sol. inh. et aérosol 
A. et E. > 12 ans : 1 pulv. x 3/j, 
inhalation : 50 gttes à diluer dans l'eau 
tiède x 3/j 


45 mL 


8,05 




NR 


0,18 


■ Baume du Pérou + benjoin + eucalyptus + lavande + thym + menthol 


BALS0FULMINE 


1 càc dans un bol d'eau chaude x 3-4/j 
pdt 5-7 j 


84 mL 


5,54 




NR 


0,07 


BALS0FULMINE mentholée 


1 càc dans un bol d'eau chaude x 3-4/j 
pdt 5-7 j 


84 mL à 1 % 
84 mL à 4 % 


5,54 
5,54 




NR 
NR 


0,07 
0,07 


■ Eucalyptol + thym + terpinéol + 


)in + romarin 










CALYPT0L INHALANT 


1 amp. dans un bol d'eau chaude x 2- 
3/j 

pdt 5-7 j 


10 amp. 5 mL 


1,71 




35% 


0,17 


■ Eucalyptol + menthol + gaïacol 


ESSENCE ALGERIENNE 


A. et E. > 12 ans : qq gttes dans un 
verre d'eau chaude x 3-4/j pdt 5-7 j 


20 mL 


5,49 




NR 


0,27 
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i Eucalyptol 



GOMENOL liquide pour inhalation 


Qq gttes dans un bol d'eau chaude x 3- 
4/jpdt 5-7 j 


50 mL tube 


3,37 




35% 


0,07 



i Baume du Pérou + lavande + thymol + thym + romarin + bergamote 



PERUBORE inhalation 


A. et E. > 12 ans : 2 cp. dans un bol 


30 cp. 


5 




NR 


0,17 


d'eau chaude x 3-4/j pdt 5-7 j 










■ Camphre + menthol 


VICKS INHALER 


A. et E. > 12 ans : 1 inhalation x 3/j 


100 mL (tube) 


3,8 




NR 


0,04 


Propriétés 


Mode d'administration 




Décongestionnant et antiseptique des 


voies Inhalations répétées 3-4 fois/j. 




aériennes supérieures. 


La dose prescrite dans un bol d'eau chaude 


Indications 


mais non bouillante, à i 


lha 


er sous 


un tor- 


Inflammations aiguës rhinopharyngées. 


chon ou avec un 


masque 


à i 


nhalation. 


Contre-indications 


Effets secondaires 








Enfant d'âge < 3 ans. 


Hypersensibilité 


î l'un des constituants. 


Hypersensibilité à l'un des constituants 


Irritation locale. 










Convulsions de l'enfant. 


Convulsion chez 


l'enfant 








DECONGESTIONNANTS NASAUX PAR VOIE ORALE 


Vasoconstricteurs nasaux simples 








■ Pseudoéphédrine 












SUDAFED 


A. et E. > 1 2 ans : 1 cp. x 3/j pdt 5 j 


1 5 cp. 60 mg 


1,61 




35% 


0,11 


SUDAFED sirop 


20 càc 30 mg 


1,81 




35% 


0,09 


A. et E. > 12 ans : 2 càc x 3/j 


(fl. 100 mL) 










E. 6-12 ans : 1 càc x 3/j 










E. 2-6 ans : 1/2 càc x 3/j 












Nour. 6 mois-2 ans : 1/2 càc x 2/j pdt 5 j 












Vasoconstricteurs nasaux + antihistaminiques anti-H, 






■ Pseudoéphédrine + loratadine 












CLARINASE REPETABS 


A. et E. > 1 2 ans : 1 cp. x 2/j avant 


14 cp. LP 120 mg 


5,99 


II 


NR 


0,43 


repas pdt 5 j 










■ Phényléphrine + chlorphénamine + biclotymol 


HEXAPNEUMINE 


A. : 1-2 cp. x 3/j pdt 5 j 


20 cp. 10 mg 


3,86 




35% 


0,19 


E. > 1 5 ans : 1 cp. x 2/j pdt 5 j 













Vasoconstricteur + AINS 



■ Pseudoéphédrine + ibuprofène 



RHINADVIL 


A. et E. > 1 5 ans : 1 cp. x 2/j pdt 5 j 


20 cp. 30 mg 
(ibuprofène 200 mg) 


1,98 




35% 


0,10 


ANADVIL RHUME 


Jusqu'à 6 cp./j (6 h d'intervalle min.) 


20 cp. 30 mg 
(ibuprofène 200 mg) 


4,17 




NR 


0,21 


Antihistaminiques H, + antipyrétique, antalgique 








■ Phéniramine + paracétamol + acide ascorbique 










FERVEX 


A. et E. > 1 5 ans : 1 sach. x 2-3/j 


8 sach. 25 mg 
(paracétamol : 500 mg) 


5,03 




NR 


0,63 


FERVEX sans sucre 

A. et E. > 1 5 ans : 1 sach. x 2-3/j 


8 sach. 25 mg 
(paracétamol : 500 mg) 


5,58 




NR 


0,70 


FERVEX ENFANT 


E. 6-10 ans : 1 sach. x 2/j 
E. 10-12 ans : 1 sach. x 3/j 
E. 12-15 ans : 1 sach. x 4/j 


8 sach. 1 mg 
(paracétamol : 280 mg) 


5,28 




NR 


0,66 


■ Chlorphénamine + paracétamol 


+ acide ascorbique 










RHINOFEBRAL 


A. et E > 1 5 ans : 1-2 gél. x 3/j 
E. 10-15 ans : 1 gél. x 3/j pdt 5 j 
E. 5-15 ans : 1-2 gél./j pdt 5 j 


20 gél. 

(paracétamol : 240 mg) 


5,66 




NR 


0,28 


Vasoconstricteur + antipyrétique + antihistaminique anti-H, 




■ Pseudoéphédrine + paracétamol + diphénhydramine 










ACTIFED JOUR et NUIT 


A., E. > 1 5 ans : 1 cp. blanc jusqu'à 
x 3/j (4 h d'intervalle, 8 si insuffisance 
rénale sévère), 1 cp. bleu le soir au 
coucher 

si nécessaire 4 j max. 


16 cp. 

(paracétamol 500 mg) 


6,30 




NR 


0,39 


■ Pseudoéphédrine + paracétamol + triprolidine 


ACTIFED RHUME 


1 cp. jusqu'à x 3/j (6 h d'intervalle min.) 


15 cp. séc. 50 mg 
(paracétamol 500 mg) 


5,80 




NR 


0,39 



Propriétés -Antihistaminique anti-H, (loratadine, chlor- 

- Alpha-sympathomimétique (pseudoéphé- phénamine, phéniramine) : antiallergique, 

drine, phényléphrine) : vasoconstricteur des - Antalgique-antipyrétique (paracétamol, 

muqueuses rhinopharyngées et tubaires dimi- ibuprofène). 

nuant la rhinorrhée et l'obstruction nasale. - Antiseptique (biclotymol). 
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Indications 

Traitement symptomatique des rhinites et si- 
nusites aiguës infectieuses et des poussées 
aiguës de rhinites chroniques vasomotrices al- 
lergiques ou non allergiques. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des constituants, asso- 
ciation aux IMAO non sélectifs. 
Pour les anti-H, : glaucome à angle fermé, 
risque de rétention aiguë d'urine par obstacle 
cervico-prostatique. 

Pour le paracétamol : insuffisance hépato- 
cellulaire. 

Pour l'ibuprofène : grossesse et allaitement, 

ulcère gastroduodénal en évolution, insuffi- 
sance rénale sévère, insuffisance hépatocellu- 
laire sévère. 

Précautions d'emploi 

Déconseillé en cas de : grossesse (1 er trimes- 
tre), allaitement, angor, HTA, hyperthyroï- 
die, troubles psychiques, épilepsie, 
antécédent de convulsion fébrile, obstacle 
cervico-prostatique. 



Pour les anti-H, (sauf loratadine) : troubles 
de la vigilance. 

Pour paracétamol, ibuprofène : cf. Analgé- 
sie. 

Traitement de courte durée < 7 j. 

Effets secondaires 

Sécheresse de bouche, insomnie, anxiété, 
céphalées, sueurs, troubles digestifs. 
Arrêt en cas de : tachycardie, palpitations, 
troubles du rythme, angor, excitation. 
Pour les anti-H, (sauf loratadine) : somno- 
lence, réaction paradoxale d'excitation, effets 
anticholinergiques. 

Pour paracétamol et ibuprofène : se référer 
au chapitre Rhumatologie. 

Interactions médicamenteuses 

Associations contre-indiquées : IMAO non 
sélectifs (crise HTA). 

Associations déconseillées : anesthésiques 
volatils halogénés, bromocriptine, guané- 
thidine, réserpinique, digitaliques. 
Pour les anti-H, (sauf loratadine) : autres an- 
ticholinergiques, alcool, dépresseurs du 
SNC. 



DECONGESTIONNANTS NASAUX EN PULVERISATIONS NASALES 


Vasoconstricteurs simples 










■ Fénoxazoline 












ATURGYL 


1 pulv. x 3/j/narine pdt 5-7 j 


15 mL fl. pulv. 


1,95 


II 


35% 


0,13 


Vasoconstricteurs + antiseptiques lou antibiotiques 


) 






■ Phényléphrine + benzalkonium 












HUMOXAL 


A. : 1-2 pulv. 2-5/j/narine pdt 5-7 j 


1 5 mL fl. nébulisateur 


6,14 


II 


NR 


0,41 


E. > 12 ans : 1 pulv. 2-4/j/narine 












pdt 5-7 j 












■ Éphédrine + acide benzoïque 


RHINAMIDE 


A. : 2 pulv. 2-5/j/narine pdt 5-7 j 


20 mL fl. nébulisateur 


1,61 


II 


35% 


0,08 


E. > 3 ans : 2 pulv. x 1-2/j/narine 












pdt 5-7 j 
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i Éphédrine + thiosulfate de sodium 



RHINO-SULFURYL 


A. et E. > 30 mois : 1 pulv. 3-5/j/narine 
pdt 5-7 j 


24 mL fl. pulv. 


3,27 


II 


NR 


0,14 


Vasoconstricteurs + corticoïde 










■ Naphazoline + phényléphrine + cétrimide + prednisolone 








DERINOX 


1 pulv. x 3/j/narine pdt 5-7 j 
Aérosol de 5 mL : x 1/j/narine pdt 5- 
7j 


1 5 mL fl. pulv. 


2,64 


II 


35% 


0,18 


Vasoconstricteur + antiseptique |ou antibiotique 


) + corticoïde 




■ Fénoxazoline + prednisolone 












DETURGYLONE 


A. et E > 7 ans : 1 pulv. x 3/j/narine 
pdt 5-7 j 


10 mL fl. pulv. 


3,4 


I 


35% 


0,34 


Vasoconstricteur + antiseptique + mucolytique 








■ Tuaminoheptane + benzalkonium + N-acétyl cystéine 










RHINOFLUIMUCIL 


A. : 2 pulv. x 3-4/j/narine pdt 5-7 j 
E. > 3 ans : 1 pulv. x 1-2/j/narine 
pdt 5-7 j 


10 mL fl. pulv. 


2,2 


II 


35% 


0,22 



Propriétés 

Vasoconstricteur a-sympathomimétique de la 
muqueuse nasale : éphédrine, fénoxazoline, 
naphazoline, tuaminoheptane. 
Antiseptique : thiosulfate de sodium, cétri- 
mide, benzalkonium. 
Corticoïde antiallergique : prednisolone. 
Mucolytique : acétylcystéine. 

Indications 

Traitement symptomatique par voie locale de 
l'obstruction nasale au cours des affections 
rhinopharyngées aiguës (rhinites, sinusites, 
rhinopharyngites) ou des poussées aiguës de 
rhinites vasomotrices allergiques (intérêt de 
l'association de corticoïdes) ou non allergi- 
ques. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des constituants (en 
particulier les aminosides). 
Association aux IMA0 non sélectifs. 



Glaucome par fermeture de l'angle. 
Enfant < 3 ans (pour éphédrine et tuamino- 
heptane), enfant < 7 ans pour les autres va- 
soconstricteurs, enfant < 12 ans pour 
naphazoline. 

Utilisation prolongée > 7 j. 

Précautions d'emploi 

Déconseillés en cas d'angor, HTA, hyperthy- 
roïdie. 

Respirer par la bouche (et non par le nez) pen- 
dant la pulvérisation et pendant la minute qui 
suit. 

Ne pas utiliser pendant plus de 7 j. 

Effets secondaires 

Sécheresse nasale, brûlure rétropharyngée 
(pour l'acétylcystéine). 
Usage prolongé >10j: effet rebond après 
traitement pouvant évoluer vers une rhinite 
iatrogène hypertrophique surtout en cas de re- 
prise du traitement. 
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Effets systémiques sympalhomimétiques (sauf 
tuaminoheptane) : insomnie, céphalées, pal- 
pitations, HTA. 

Allergie locale aux produits associés (anes- 
thésiques, antiseptiques et antibiotiques). 



Interactions médicamenteuses 

Associations contre-indiquées : IMAO non 
sélectifs (crise HTA). 

Associations déconseillées : anesthésiques 
volatils halogénés, bromocriptine, guané- 
thidine, réserpiniques, digitaliques. 



ANTI-INFECTIEUX LOCAUX PAR VOIE NASALE - ANTISEPTIQ 



■ Hexamidine 



DESOMEDINE 


4-6 pulv./j 


10 roL (fl pulv) 


5,8 


| NR 0,58 



■ Benzalkonium + camphre + niaouli + géranium 



EUVANOL spray 


A. : 1 pulv. x 4-6/j/narine 
E. > 30 mois : 1 pulv. x 2-3/j 


15mL(fl. pulv.) 


6,31 




NR 


0,42 


■ Rltiométan 


NECYRANE 


A. : 1-2 pulv. x 3/j/narine 
E. : 1 pulv. x 3/j/narine 


10 mL (fl.) 


5,76 




NR 


0,58 


■ Goménol 


HUILE GOMENOLÉE 


A. : 2-4 gttes x 3/j 


22 mL à 5 % (fl.) 


1,5 


I 


NR 


0,07 


E. > 6 ans : 2-4 gttes x 3/j 


22 mL à 2 % (fl.) 


1,5 


I 


NR 


0,07 


VASELINE GOMENOLÉE 


A. et E. > 6 ans : 1 appl./j 


Itubel5gà5% 


1,73 




NR 


1,73 


■ Benzododécinium + essence de bergamote 


HUMEX FOURNI ER 


Sol. nasale 

1 pulv. x 4/j/narine 


15mL(fl. pulv) 


5,81 




NR 


0,39 


■ Benzéthonium + oléosorbate 80 


PRORHINEL 


E. : 2 pulv. x 3/j/narine 


20 amp. 5 mL 


5,51 




NR 


0,28 


1 lavage 1/2 amp./narine x 1 —3/j 


10 amp. 10 mL 


5,51 




NR 


0,55 


■ Benzododécinium + polysorbate 


RHINEDRINE 


A. : 2 pulv. x 3-4/j 

E. > 30 mois : 1 pulv. x 3-4/j 


13mL(fl. pulv.) 


5,44 




NR 


0,42 



Licence enqc-1 86-31 8067-000000085333 accordée le 29 juin 201 1 à 
BOHAWES 
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ANTIBIOTIQUES (OU ANTISEPTIQUES) + AUTRES SUBSTANCES DIVERSES 
■ Chlorobutanol + bergamote + menthol 



BALSAMORHINOL 


A. : 3-4 gttes x 4-5/j/narine 

E. > 3 ans : 1-2 gttes x 4/j/narine 


20 mL (fl. compte-gttes) 


5,7 


I 


NR 


0,29 



Propriétés 

Antiseptique (acide ténoïque, bergamote, 
chlorobutanol, propionate de sodium, pro- 
téinate d'argent). 

Antibiotique : aminosicle (framycétine, néo- 
mycine), polymyxine (colistine), polypep- 
tide, sulfamide (sulfasuccinamide). 
Corticoïde : prednisolone, tixocortol. 
Mucolytique : oléosorbate, polysorbate. 
Activateur mucociliaire : ATP. 
Recommandations Afssaps : les antibiotiques lo- 
caux (fusafungine, bacitracine, gramicidine et 
tyrothricine) sont retirés de la vente depuis le 
30 septembre 2005 du fait de leur inefficacité et 
du risque d'apparition de bactéries résistantes. 

Indications 

Infection rhinopharyngée d'allure bactérienne. 



Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des constituants. 
Corticoïdes : enfant < 3 ans, infection virale 
(herpès, zona) ou fongique non traitée, épis- 
taxis. 

Huile soufrée, goménol : convulsion. 

Précautions d'emploi 

Chlorhexidine : incompatible avec les anti- 
septiques anioniques. 

Durée du traitement < 7 j. 

Ne pas se moucher violemment au cours des 

10 min après le lavage des fosses nasales. 

Effets secondaires 

Allergie. 

Sélection de germes résistants. 



ANGINE - PHLEGMON 
ET CELLULITE CERVICALE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'angine est une inflammation des amygdales 
d'origine virale ou bactérienne. 
L'abcès, ou phlegmon péri-amygdalien peut 
conduire, du fait des rapports anatomiques de 
la loge amygdalienne, à une extension de l'in- 
fection vers le cou et constituer une cellulite 
cervicale. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'étiologie virale prédomine dans 70 à 80 % 
des cas (herpès virus et adénovirus). 
L'atteinte bactérienne est l'apanage du strep- 
tocoque, en particulier du groupe bêta-hémo- 



lytique, qui montre une virulence particulière 
pouvant se compliquer de rhumatisme articu- 
laire aigu ou de lésion des valvules cardia- 
ques. 

L'extension de l'abcès péri-amygdalien vers la 
région cervicale peut rapidement mettre en 
jeu le pronostic vital. 

DIAGNOSTIC 

ANGINE 

L'angine se diagnostique cliniquement : la 
douleur et la dysphagie sont associées à une 
fièvre modérée ; l'examen de l'oropharynx re- 
trouve des amygdales inflammatoires avec 
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des exsudats blanchâtres, c'est la forme clas- 
sique de l'angine érythémato-pultacée. 
Pour confirmer l'origine streptococcique 
d'une angine et la traiter pour prévenir les 
complications de la maladie post-streptococ- 
cique, on pratique un test de dépistage rapide 
par écouvillonnage des amygdales (sensibilité 
du test : autour de 90 %). 

PHLEGMON 

Lorsqu'il existe un trismus, une dysphagie ma- 
jeure et une fièvre élevée, le diagnostic de 
phlegmon est à suspecter. Il est confirmé par 
l'examen qui retrouve une région amygda- 
lienne bombée, avec un œdème et une dé- 
viation de la luette. 

CELLULITE CERVICALE 

La cellulite cervicale donne un tableau septi- 
que majeur, avec une fièvre élevée, une ta- 
chycardie, une altération de l'état général. À 
l'examen clinique, on note un empâtement 
latérocervical inflammatoire et douloureux à 
la palpation. On éliminera une extension vers 
le pharyngolarynx en réalisant une nasofi- 
broscopie sous anesthésie locale ; en effet, un 
œdème laryngé nécessite une prise en charge 
médicochirurgicale en urgence. Un état de 
l'extension locorégionale sera fait en urgence 
par un scanner cervicothroracique injecté (re- 
cherche d'abcès profond, d'extension vers le 
médiastin). 

TRAITEMENT 

ANGINE 

L'angine streptococcique à test de dépistage 
rapide positif ou chez un sujet présentant des 
facteurs de risque (valvulopathie) impose une 
antibiothérapie probabiliste par pénicilline A 
ou céphalosporine : 

• amoxicilline ICLAMOXYL) : 1 g 2 fois/j pen- 
dant 6 jours ; 

• céfuroxime axetil (ZINNAT) : 250 mg 

2 fois/j pendant 4 jours. 
En cas d'allergie à la pénicilline, on a re- 
cours aux macrolides : josamycine (IOSA- 
ONE), 250 mg 2 fois/j pendant 5 jours. 
Dans les autres cas, le traitement est unique- 
ment symptomatique. 



Le traitement antalgique et antipyrétique fait 
appel au paracétamol, associé si nécessaire 
à la codéine. Des bains de bouche et garga- 
rismes antiseptiques (ÉLUDRIL, HEXTRIL) sont 
associés au traitement antalgique. 

PHLEGMON 

Le phlegmon amygdalien, lorsqu'il est col- 
lecté, se traite par ponction sous anesthésie 
locale, ce qui permet de drainer l'abcès et 
d'obtenir une bactériologie avec anti-bio- 
gramme du germe. À ce traitement est asso- 
ciée une antibiothérapie probabiliste 
parentérale active sur les streptocoques et 
les anaérobies, par exemple amoxicilline 
+ acide clavulanique {AUGMENTIN), 1 g 
3 fois/j IV jusqu'à l'apyrexie et la disparition 
du trismus. L'antibiothérapie sera secondai- 
rement adaptée au résultat bactériologique 
et sera poursuivie 10 jours. Des bains de 
bouche antiseptiques (ÉLUDRIL) seront faits 
après les repas. L'alimentation sera mixée. 
En cas d'extension du phlegmon, une amyg- 
dalectomie « à chaud » est réalisée en ur- 
gence. 

CELLULITE CERVICALE 

La cellulite cervicale est une infection sévère 
des espaces profonds du cou faisant suite à 
un foyer infectieux de la cavité buccale ou de 
l'oropharynx. 

Le traitement peut être médical initiale- 
ment, par une double antibiothérapie pa- 
rentérale associant une céphalosporine 
(céfotaxime, CLAEORAN) à du métronida- 

ZOle (ELACYL). 

Lorsqu'il existe une collection ou que l'in- 
fection cervicale s'étend, la chirurgie en ur- 
gence s'impose : cervicotomie large, lavage 
et drainage par lames des espaces profonds 
du cou. Du fait de la mortalité péri-opéra- 
toire élevée, le patient est transféré en ser- 
vice de réanimation. 

PRONOSTIC 

ANGINE SIMPLE 

Résolution de la douleur en 48 h ; aspect nor- 
mal des amygdales en 1 semaine. 
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PHLEGMON 

Apyrexie en 48 h avec diminution nette de 
douleur et disparition du trismus. 



CELLULITE CERVICALE 

la Si l'infection reste contrôlée et drainée, le pro- 
nostic est favorable ; en cas d'extension vers 
le thorax, le taux de décès peut atteindre 
50 % malgré la chirurgie et la réanimation 
médicale. 




FICHE IN 



Un patient présentant une angine compliquée 
d'un phlegmon ou évoluant vers une cellulite 
cervicale sera hospitalisé. 

EXAMENS 

• Perfuser avec une voie veineuse de bon 
calibre. 

• Prélever le bilan biologique (NFS, CRP, 
hémocultures). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

• Administrer antalgiques et antibiothérapie 
parentérale selon les posologies prescrites. 

• S'assurer que le patient réalise avec effica- 
cité ses gargarismes. 

• En cas de cellulite cervicale drainée chirur- 
gicalement, faire 2 fois/j des irrigations par les 
lames de drainage au sérum bétadiné, suivies 
d'une réfection du pansement cervical. 

• Surveillance des constantes. 



IRMIÈRE ) 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Apyrexie et diminution de la douleur sont les 
éléments princeps de la guérison. 

Dépister une dyspnée, témoin d'une extension 
vers le larynx : appeler le médecin en urgence. 
Dépister une extension de l'infection cervicale 
en notant toutes les 2 h les limites de 
l'inflammation cutanée (érythème). 

EFFETS SECONDAIRES 

Lors de l'administration des antibiotiques, 
surveiller l'absence de manifestations 
allergiques. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

On conseillera : 

• de consulter en cas de mal de gorge persis- 
tant; 

• de ne pas prendre d'antibiotique ou cl'anti- 
inflammatoire sans prescription médicale, 
l'automédication étant à l'origine de nom- 
breuses angines compliquées. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTISEPTIQUES BUCCAUX - COLLUTOIRES 


Antibactériens : antiseptiques et antibiotiques 




■ Hexétidine 




COLLU-HEXTRIL 


1-2 pulv. buccales x 3/j 40 mL à 0,2 % (fl. pulv.) 2,59 | 


NR 0,06 
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i Chlorhexidine 



COLLUNOVAR 


1-2 pulv. buccales x 3-4/j 


40 mL (fl. pulv.) 


7,17 




NR 


0,18 


Badigeonnage sur les amygdales ou les 
gencives avec le produit pur 
Gargarismes ou bains de bouche : 
1/2 càc/verre d'eau tiède 


25 mL (fl.) 


3,6 




NR 


0,14 


■ Biclotymol 


HEXASPRAY 


1-2 pulv. buccales x 3/j 


30 g (fl. pulv.) 


3,54 




35% 


0,12 


SAGASPRAY 


1-2 pulv. buccales x 3/j 


30 g (fl. pulv.) 


6,08 




NR 


0,2 


Antibactériens (antiseptiques ou antibiotiques) + anesthésiques locaux 




■ Hexétidine + acide propionique + chlorobutanol 










ANGISPRAY 


A. : 4-6 pulv./j ; E. 6-15 ans : 2- 
3 pulv./j 


40 mL (fl. pulv.) 


6,64 




NR 


0,17 


■ Chlorhexidine + oxybuprocaïne 


COLLU-BLACHE 


A. : 5-6 pulv./j ; E. 6-15 ans : 
2-3 pulv./j 


30 g (fl. pulv.) 


6,23 




NR 


0,21 


■ Chlorhexidine + tétracaïne 


DR/LL 


A. : 1-6 pulv./j ; E. > 12 ans : 
1-3 pulv./j 


40 mL (fl. pulv.) 


6,47 




NR 


0,16 


ELUDRIL 


A. : 3-5 pulv./j 

E. (6-12 ans) : 2-3 pulv./j 


55 mL (fl. pulv.) 


5 




NR 


0,09 


■ Benzododécinium + acétarsol + 


amyléine + cyclamate 










HUMEX FOURNIER 


A. : 1 pulv. x 3-6/j ; E. > 6 ans : 1 pulv. 
x 2-3/j 


35 mL (fl. pulv.) 


6,47 




NR 


0,18 


■ Hexamidine + menthol + tétracaïne 


OROMEDINE MAUX DE GORGE 


A. : 3-6 pulv./j 

E. 6-15 ans : 1 pulv. x 2-3/j 


30 g (fl. pulv.) 


5,54 




NR 


0,18 



Propriétés Antibiotiques (acétarsol, biclotymol). 

Antiseptiques (acide propionique, benzodo- Anesthésiques locaux (amyléine, chlorobu- 
décinium, chlorhexidine, hexamidine). tanol, tétracaïne). 
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Indications 

Traitement local d'appoint antibactérien et 
symptomatique des inflammations buccales 
et oropharyngées infectieuses : gingivites, sto- 
matites, aphtes, pharyngites, traumatismes 
buccaux. 

Contre-indications 

Enfant < 3 ans (risque de laryngospasme). 
Hypersensibilité à l'un des constituants. 



Précautions d'emploi 

Traitement d'appoint devant être associé à 
une antibiothérapie si nécessaire. Durée de 
traitement < 5 j. Coloration brune de la lan- 
gue et des dents (chlorhexidine). 
Anesthésiques locaux : risques de fausses 
routes alimentaires surtout chez l'enfant 
< 12 ans ; ne pas utiliser avant les repas et les 
boissons. 



BAINS DE DOUCHE-GARGARISME 



Antiseptiques 



i Polyvidone iodée 



BETADINE 


1-2 càc dans un verre d'eau x 4-6/j 


125 mL (fl.) 


5,7 




NR 


0,05 


■ Chlorhexidine 


COLLUNOVAR 


2-3 bains de bouche/j pur ou dilué de 
moitié 


150 mL(fl.) 


7,49 




NR 


0,05 


PREXIDINE 


1-3 bains de bouche/j pur ou dilué de 
moitié 


200 mL à 0,12 % (fl.) 


2,97 




35% 


0,01 


■ Benzoate + salicylate + bicarbonate + borate + thymol 


i- eucalyptol 




GLYCO-THYMOLINE 55 


Bains de bouche : diluer au quart x 3/j 
Appl. locale : diluer de moitié 


250 mL (fl.) 


2,57 




35% 


0,01 


■ Hexétidine 


HEXTRIL 


Pur ou dilué de moitié : 1 dose 1 5 mL 
x 2-3/j 


200 mL (fl.) 
60 mL (2 fl.) 


5,33 
2,38 




NR 
NR 


0,03 
0,04 


Antiseptiques + anesthésique local ± anti-inflammatoire local 




■ Zinc + lidocaïne 












AFTAGEL 


1 appl. x 3/j 


1 tube de 1 5 mL 


6,32 




NR 


6,32 


■ Résorcine + chloralhydrate + menthol 


BAIN DE BOUCHE UPHA 


1 càs/verre d'eau tiède x 2-4/j 


1 fl. de 150mL 


5,3 




NR 


5,3 
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■ Cétylpyridinium + chlorobutanol 



ALODONT 


A. : 1 dose 1 5 mL pure x 3/j. 

E. 7-12 ans : 1 dose diluée de moitié 

x3/j 


200 mLffl.dose 15 mL) 


2,35 




35% 


0,01 


■ Thymol + salol + menthol + bergamote 


B0R0STYR0L 


A. et E. > 7 ans : 2-3 appl./j sur la zone 
à traiter 


1 fl. de 30mL 


5,16 




NR 


5,16 


■ Hexétidine + chlorobutanol + choline salicylate 


GIVALEX 


2 càc/1/2 verre d'eau tiède x 2-4/j 


125 mL (fl.) 


2,15 




35% 


0,02 


■ Cétalkonium chlorure + choline salicylate 


PANSORAL 


1 appl. locale x 4/j 


1 5 g (tube) 


5,81 




NR 


0,39 


■ Chloralhydrate + menthol + vératrol + résorcinol 


SYNTHOL 


A. et E. > 7 ans : bain de bouche : 
1 càc/verre d'eau x 3-4/j 
Appl. locale : diluer de moitié 


75 mL (fl. pulv.) 
225 mL (fl.) 
450 mL (fl.) 


5,48 
5,63 
7,24 




NR 
NR 
NR 


0,07 
0,03 
0,02 


Antifongiques buccaux 










■ Miconazole 












DAKTARIN 


1 c-mes. x 4/j à distance des repas, à 
avaler ensuite 


1 tube de 40 g à 2 % 


5,32 


I 


65% 


5,32 


■ Amphotéricine B 


FUNGIZONE 


A. : 1-2 càc x 2/j pendant 1 5 j-3 sem. 
E. : 1 càc/10 kg/j en 2 prises 


40 mL (fl.) 


5,72 


I 


65% 


0,14 


■ Nystatine 


MYCOSTATINE 


E. : 10-40 doses/j 

N. : 5-30 doses/j en 3 prises pendant 
3 sem. 


24 doses 100 000 UI 


1,79 


I 


65% 


0,07 


A. : 8-12 cp. écrasés/j en 3 prises 
pendant 3 sem. 


16 cp. 500 000 UI 


3,04 


1 


65% 


0,19 



Propriétés - bactéricide sur toutes les bactéries en 5 min 

Antiseptique à large spectre : et antifongique sur Candida et dermatophy- 

ses : polyvidone (iode), chlorhexidine, 
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hexétidine, cétalkonium chlorure (ammo- 
nium quaternaire) ; 

- bactériostatique : BOROSTYROL, rhu- 
barbe ; 

- fongostatique (Candida albicans) : cétylpy- 
ridinium ; 

- fongicide : levures, dermatophytes, pityria- 
sis versicolor : miconazole ; 
-anticandidosique: amphotéricine B, nys- 
tatine. 

Anesthésique de contact-antalgique : amy- 
léine, chlorobutanol. 
Antiprurigineux : goudron de houille. 
Anti-inflammatoire-antalgique : corticoïde 
(tixocortol), salicylate de choline, acide sa- 
licylique. 

Indications 

Prévention et traitement des infections locali- 
sées de la muqueuse de la cavité buccale et 
de l'oropharynx (après prélèvement bactério- 
logique et mycologique). 

Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des constituants. 



E. < 3 ans (iode, sulfate de cuivre, cétylpy- 
ridinium, chlorhexidine, BOROSTYROL). 

Précautions d'emploi 

Durée de traitement limitée à 10 j. 
Déconseiller chez E. > 6 ans (iode, sulfate 
de cuivre). 

Laisser en bouche 2 min mais ne pas avaler 
(sauf anticandidosique). 
Déconseiller en cas d'exploration de la thy- 
roïde par l'iode radioactif. 

Effets secondaires 

Surcharge iodée avec possible dysfonctionne- 
ment thyroïdien en cas de traitement prolongé 
(iode). 

Hypersensibilité à l'un des constituants. 
Lésions muqueuses. 

Effets systémiques des anesthésiques lo- 
caux. 

Interactions médicamenteuses 

Iode : antiseptiques mercuriels (formation de 
composés caustiques). 

Miconazole : sulfamide hypoglycémiant, 
AVK, phénytoïne. 



JTI-II 



i Acide niflumique + hexétidine 



NIFLURIL 



Gel gingival 

Gingivite : brossage et/ou massage des 
gencives x 2-3/j pendant 2-3 sem. 
Parondotopathies : brossage x 3/j et 
massage le soir pendant 3-4 sem. 
Puis brossage x 2/j pendant plusieurs 
mois 

Bain de bouche : 2 càc/verre d'eau 
x3/j 



1 tube 60 e 



2,14 



35% 



2,14 



Propriétés 

Anti-inflammatoire-antalgique local (pas d'ef- 
fets systémiques) : AINS (acide niflumique). 
Antiseptique : hexétidine. 

Indications 

Inflammation de la muqueuse buccale : 
aphte, traumatisme muqueux, stomatite, gin- 
givites, lichen plan, pemphigus buccaux. 



Contre-indications 

Grossesse : AINS au 3 e trim. 
Allaitement. 

Hypersensibilité à l'un des constituants. 
AINS : ulcère gastroduodénal en évolution. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : déconseiller les AINS au r'trim. 
Durée de traitement limitée : < 10 j. 
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Effets secondaires 

Candidose buccale. 



Interactions médicamenteuses 

Cf. Corticothérapie. 

Anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS). 



ANTALGIQUES BUCCAL» 
■ Tamarin 



DELABARRE 


Friction des gencives pendant 2-3 min 
au moment des douleurs 


20 g (tube) 
15mL (fl.) 


5,73 
5,41 




NR 
NR 


0,29 
0,36 



i Choline + cétalkonium 



PANSORAL 


1 appl. x 4/j dont 1 le soir 


| 15g (tube) 


5,81 


| NR 0,39 



i Rhubarbe + acide sallcylique 



PYRALVEX 


2-4 appl./] 


| 1 tube 1 5 g 


5,85 


| NR 5,85 



i Bétaméthasone 



BUCCOBET 


5 à 1 cp./j 


| 50 cp. à sucer 0,1 mg 


9,74 


| NR 0,19 



Propriétés 

Antalgique, décongestionnant : tamarin. 
Anesthésique local-antalgique : choline. 
Antiseptique : cétalkonium. 

Indications 

Calmant des douleurs de la poussée dentaire 
du nourrisson : DELABARRE. 



Parodontopathies, aphtes, gingivites : PYRAL- 
VEX, BUCCOBET. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des constituants. 
E. < 3 ans : PANSORAL 
E. < 6 ans : BUCCOBET. 
E. < 15 ans : PYRALVEX. 
Grossesse et allaitement. 



DYSPNÉE LARYNGÉE AIGUË 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



La dyspnée laryngée résulte d'une difficulté 
respiratoire liée à la réduction de calibre de 
la filière laryngée. 

CAUSES ET MÉCANISMES 



L'étiologie est : 



• mécanique : corps étranger, tumeur du larynx ; 

• infectieuse (surtout chez le petit enfant) : 
épiglottite, laryngite. 

DIAGNOSTIC 

Le maître symptôme est la bradypnée inspira- 
toire bruyante (stridor laryngé) : 

• temps inspiratoire allongé ; 
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• tirage inspiratoire sus-claviculaire, sus-ster- 
nal voire intercostal ; 

• temps expiratoire normal. 

On a fréquemment une toux rauque et une 
dysphonie. 

La cyanose n'apparaît que dans les formes sé- 
vères s'accompagnant de sueurs : le malade 
est assis dans son lit, penché en avant, « cher- 
chant de l'air », les veines jugulaires sont di- 
latées et turgescentes. 

La laryngoscopie indirecte au miroir ou la fi- 
broscopie laryngée précise l'étiologie. 
L'examen cervical local recherche une cica- 
trice, une tumeur cervicale ou des signes té- 
moignant d'une irradiation cervicale 
antérieure. La palpation des aires ganglion- 
naires cervicales est systématique. 
Les examens radiologiques sont pratiqués si 
l'état clinique du patient le permet. Le plus 
performant est le scanner cervical avec injec- 
tion de produit de contraste. 
La laryngoscopie directe en suspension sous 
microscope sous anesthésie générale a un but 
diagnostique et thérapeutique, car on peut in- 
tuber le patient, réaliser une désobstruction 
laryngée au laser C0 2 ou faire une trachéoto- 
mie en urgence selon les constatations endos- 
copiques. 

M FICHE IN 



Le risque d'arrêt cardiorespiratoire est 
majeur : l équipe paramédicale doit anticiper 
une telle éventualité en préparant le chariot 
d'urgence pour une réanimation médicale. 

TRAITEMENT 

Selon l'étiologie : 

• Manœuvre d'Heimlich pour désenclaver un 
corps étranger bloqué dans le larynx (l'opéra- 
teur se place debout derrière le malade en 
dyspnée sévère et réalise une hyperpression 
brutale au niveau du creux épigastrique). 

• Corticoïdes en injection (SOLU-MÉDROL 

I mg/kg/j toutes les 12 h) et en aérosols au 
masque (PULMICORT, 1 amp./aérosol 3 fois/j) 
pour les épiglottites et les laryngites, souvent 
associés à une antibiothérapie probabiliste 
active sur Haemophitus influenzae fcef- 
triaxone, ROCÉPHINE 1 g 3 fois/j chez 
l'adulte, 100 mg/kg/j chez l'enfant). 

• En cas de tumeur du larynx : trachéotomie 
en urgence sous anesthésie locale ou générale 
ou désobstruction du larynx au laser CO,. 

PRONOSTIC 

II est fonction de l'étiologie. Il n'y a pas de 
séquelle neurologique s'il n'y a pas eu d'arrêt 
cardiorespiratoire. 

IRMIÈRE B 



EXAMENS 

• Selon la tolérance de la dyspnée, rassurer 
le patient, prendre la saturation O,, préparer 
un masque à oxygène, ainsi que le chariot 
d'urgence. 

• Mettre en place une voie veineuse de bon 
calibre. 

• Prélever le bilan biologique (gaz du sang) 
en fonction de la prescription médicale. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Suivre les consignes et les prescriptions mé- 
dicales. Garder le patient sous surveillance 



clinique rapprochée (monitorage cardio- 
respiratoire et surveillance horaire). 
EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Diminution de la dyspnée avec une fré- 
quence respiratoire revenant à la normale, 
disparition du stridor laryngé et saturation en 
oxygène se normalisant. Le patient est moins 
angoissé. 

En cas d'hypoxie sévère avec signes 
d'hypercapnie (cyanose, sueurs, troubles 
de la conscience), il faut avertir le médecin, 
prendre la saturation 2 et les constantes, 
administrer de l'oxygène au masque 
et rester près du patient jusqu'à l'arrivée 
du médecin. 
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ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Apprentissage de la manœuvre d'Heimlich. 

• Suppression des potentiels corps étrangers 
pouvant être inhalés par les enfants (cacahuè- 
tes, pièces de monnaie...). 

• Consulter dès les premiers symptômes de 
dyspnée. 

• Apprentissage de l'aspiration trachéale 
chez le patient trachéotomisé. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

MANŒUVRE DE HEIMLICH 
Définition 

La manœuvre de Heimlich est une méthode d'extraction d'un corps étranger trachéal à réa- 
liser en urgence devant toute personne qui étouffe. 
Reconnaître les signes de suffocation : 

• le patient ne parvient ni à parler ni à respirer ; 

• il se cyanose (devient bleu) ; 

• il porte par réflexe ses mains à son cou. 
Méthode 

• Se placer derrière le patient. 

• Placer ses bras sous les bras du patient. 

• Repérer le creux de l'estomac situé juste au-dessous du sternum. 

• Mettre le poing fermé au niveau de ce creux (entre le sternum et le nombril). 

• Recouvrir le poing fermé avec l'autre main et réaliser une pression d'un coup sec vers soi 
et vers le haut. 

• Recommencer si le geste n'a pas réussi la première fois. 
Conseils 

Parallèlement, faire alerter le médecin ou le SAMU par le 1 5, par l'aide d'une tierce personne. 



EFFETS SECONDAIRES 

Obstruction de canule de trachéotomie par 
un bouchon de sécrétions : enlever la che- 
mise interne de la canule, aspiration tra- 
chéale, rassurer le patient, vérifier le flux d'air 
passant par la canule, replacer la chemise 
interne après l'avoir nettoyée, prévenir le 
médecin. 



CANCERS ORL 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Développement d'un processus malin (carci- 
nome épidermoïde) de la muqueuse de la 
sphère ORL. L'extension locorégionale se fait 
par l'atteinte des ganglions cervicaux et des 
structures anatomiques adjacentes (mandi- 



bule, vaisseaux). Les métastases sont rares lors 
du diagnostic initial. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Le tabac et l'alcool sont les facteurs de risques 
de ces cancers, avec une synergie du risque 
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en cas de double intoxication, notamment 
pour les cancers de la cavité buccale. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le patient se plaint, selon la localisation du 
cancer, de douleurs, de saignement extério- 
risé par la bouche, de dysphonie voire de dys- 
pnée, d'une masse cervicale découverte 
fortuitement. 

L'examen clinique inspecte minutieusement 
la sphère ORL qui se décompose successive- 
ment en cavité buccale, oropharynx, larynx et 
hypopharynx. 

La palpation cervicale recherche une adéno- 
pathie suspecte. 

On réalise souvent une nasofibroscopie sous 
anesthésie locale pour apprécier l'extension 
de la tumeur. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

La preuve histologique est nécessaire et s'ob- 
tient par des biopsies réalisées sous anesthésie 
générale lors de la pan-endoscopie des voies 
aérodigestives supérieures (VADS). 
Une imagerie par scanner injecté cervicofa- 
cial est nécessaire pour la décision thérapeu- 
tique. 

Le bilan d'extension comporte une fibrosco- 
pie bronchique, une fibroscopie œsogastri- 
que, une radiographie pulmonaire. Une 
consultation de stomatologie éliminera un 
foyer infectieux dentaire avant la radiothéra- 
pie. D'autres examens seront pratiqués en 
fonction du bilan initial. 
À l'issue du bilan, on peut établir une classi- 
fication TNM de la tumeur (taille de la tu- 
meur, extension ganglionnaire et métastases) 
et décider de la démarche thérapeutique. 

TRAITEMENT 

On dispose de trois outils thérapeutiques pou- 
vant être associés pour traiter un cancer ORL. 
Il s'agit de la chirurgie, de la radiothérapie ex- 
terne et de la chimiothérapie. La décision 
thérapeutique est discutée en comité pluridis- 
ciplinaire de cancérologie et sera effective 
après accord du patient. 



CHIRURGIE 

La chirurgie associe toujours une exérèse de 
la tumeur et un curage ganglionnaire cervical 
correspondant au territoire de drainage lym- 
phatique de la lésion. 

• Au niveau de la cavité buccale, on réalise 
une pelvi-glossectomie pour enlever une tu- 
meur du plancher buccal. L'exérèse peut en- 
lever une partie de la mandibule en 
conservant sa continuité (mandibulectomie 
non interruptrice) ou en enlevant la moitié de 
celle-ci (mandibulectomie interruptrice). 

• Au niveau de l'oropharynx, l'exérèse 
(oropharyngectomie) est effectuée selon la 
taille de la tumeur par voie buccale ou par 
voie transmandibulaire (buccopharyngecto- 
mie transmandibulaire, BPTM). 

• Au niveau du larynx : 

-On peut, si la tumeur est de petite taille 
(T1 ou T2), effectuer une laryngectomie par- 
tielle sus-glottique (au-dessus des cordes 
vocales) ou sus-cricoïdienne (au-dessus du 
cricoïde, situé au-dessus du premier anneau 
trachéal). Ces laryngectomies font appel à 
une reconstruction du larynx dans le même 
temps pour pouvoir assurer le passage de 
l'air, la phonation et la déglutition sans 
fausses routes. Une trachéotomie transitoire 
(5 à 7 jours) permet au patient de respirer 
jusqu'à ce que le néolarynx soit fonction- 
nel. 

- Lorsque l'extension de la tumeur l'im- 
pose, on réalise une exérèse du larynx (la- 
ryngectomie totale, LT) plus ou moins 
étendue au pharynx (pharyngolaryngecto- 
mie totale, PLT). Le patient sera porteur 
d'un trachéostome (abouchement de la tra- 
chée à la peau) définitif. La parole sera pos- 
sible par acquisition de la voix 
œsophagienne ou, dans certains cas, par un 
implant phonatoire créant une fistule entre 
la trachée et l'œsophage. 
Concernant les curages ganglionnaires, ils sont 
uni-ou bilatéraux, plus ou moins étendus : 

• Le curage cervical fonctionnel enlève les 
ganglions cervicaux. 

• Le curage cervical radical enlève en plus 
des ganglions la veine jugulaire interne, le 
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muscle sternocléidomastoïdien et, parfois, le 
nerf spinal, en fonction de l'extension gan- 
glionnaire. 

Des drains de Redon sont mis en place avant 
la fermeture pour prévenir la constitution 
d'hématomes. La peau est suturée par des fils 
ou des agrafes. Un pansement cervical com- 
pressif est réalisé en fin d'intervention. 
Une sonde nasogastrique sera systématique- 
ment mise en place au décours de l'opération 
pour assurer l'alimentation et l'administration 
des médicaments. On peut être amené en 
fonction de l'évolution à poser une gastrosto- 
mie par voie endoscopique ou une jéjunosto- 
mie par voie chirurgicale. 

RADIOTHÉRAPIE EXTERNE 

La radiothérapie externe est soit associée à la 
chirurgie (traitement adjuvant) ou à la chimio- 
thérapie (radiochimiothérapie concomitante), 
soit plus rarement exclusive. La durée est gé- 
néralement de 6 semaines avec une séance 
5 jours sur 7. La dose de rayons délivrée varie 
de 50 à 70 Gy. 

CHIMIOTHÉRAPIE 

La chimiothérapie est pratiquée en complé- 
ment de la chirurgie (chimiothérapie néoad- 
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juvante) ou associée à la radiothérapie 
(radiochimiothérapie concomitante). 
Pour les cancers du larynx de stade T3, elle 
permet d'éviter parfois une laryngectomie to- 
tale en cas de bonne sensibilité à la chimio- 
thérapie (2 à 3 cures). Une radiothérapie 
complémentaire sera alors effectuée. Il s'agit 
du protocole de préservation d'organe. 
En général, les drogues utilisées sont le cis- 
platine et le 5-fluoro-uracile en perfusion 
IV continue pendant 5 jours toutes les 3 se- 
maines. 

PRONOSTIC 

La finalité thérapeutique est d'obtenir une ré- 
mission complète du processus néoplasique. 
On parle de poursuite évolutive lors de la per- 
sistance du processus tumoral à l'issue du trai- 
tement. 

La consultation tous les 3 mois puis tous les 
6 mois recherche, par la clinique et l'image- 
rie, une récidive ou l'apparition d'une nou- 
velle localisation. 

Passé le délai de 5 ans, on peut parler de gué- 
rison. La surveillance clinique est à vie au 
moins 1 fois par an. 

Le taux de récidive est directement corrélé à 
la reprise de l'intoxication éthylo-tabagique. 
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SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

• Vérifier la bonne position de la sonde na- 
sogastrique par auscultation et radiographie 
avant son utilisation. 

• Administrer les médicaments (antibiotiques, 
antalgiques) par la sonde ou par voie paren- 
térale. 

• Réaliser le pansement cervical et les soins 
de trachéotomie 1 fois/j. Le premier change- 
ment de canule de trachéotomie doit se faire 
en présence du médecin. 

• Réaliser des aspirations trachéales réguliè- 
res en fonction de l'encombrement trachéo- 
bronchique du patient. 



• Faire 3 fois/j les soins de bouche et bains 
de bouche dans les chirurgies de la cavité 
buccale. 

• Selon la prescription médicale, effectuer 
des aérosols. 

• Placer un humidificateur en permanence 
près de la canule de trachéotomie. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

• On surveille les constantes, notamment la 
fréquence respiratoire et la saturation Sa0 2 
(une fois par équipe). 

• On apprécie le flux aérien en plaçant la 
main à quelques centimètres de la canule. 

• La douleur est évaluée par échelle visuelle 
analogique. ► 
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^ «Le bon fonctionnement des drains de Redon 
est vérifié et ceux-ci régulièrement quantifiés. 
• Lors de la reprise de l'alimentation per os, 
on quantifie l'apport alimentaire et le patient 
est pesé 1 fois/j. 

EFFETS SECONDAIRES 

Encombrement trachéobronchique important 
et dyspnée (bouchon dans la canule) seront 
signalés. En cas de dyspnée aiguë, la chemise 
interne de la canule sera enlevée et nettoyée, 
le patient sera aspiré. Hématome cervical, 



désunion des sutures cervicales ou surinfec- 
tion locale doivent être signalés au médecin. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Soins de trachéostomie (après laryngecto- 
mie totale) à apprendre au patient. 

• Éducation du patient pour l'aspiration tra- 
chéale. 

• Éducation à l'utilisation de la sonde naso- 
gastrique ou de la gastrostomie. 

• Éducation aux soins de bouche. 

• Éducation à l'arrêt du tabac et de l'alcool. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

CANCERS ORL : PRISE EN CHARGE POSTOPÉRATOIRE 
Définition 

La prise en charge du patient venant d'avoir une intervention chirurgicale pour un cancer 
ORL consiste à le surveiller étroitement dès son retour du bloc après passage en SSPI (salle 
de soins post-interventionnelle (salle de réveil)). Il s'agit de la réalisation des premiers soins 
postopératoires, puis d'un accompagnement psychologique important en lien avec la pertur- 
bation de l'image corporelle car il s'agit le plus souvent d'une chirurgie mutilante. 
Au retour du bloc, le patient porte : 

• une sonde naso-gastrique, 

• deux voies d'abord périphériques, 

• une sonde nasale ou trachéale à oxygène, 

• une canule de trachéotomie avec ballonnet gonflé, 

• un pansement cervical modérément compressif qui ne couvre pas l'orifice de trachéotomie, 

• des drains de redons, 

• parfois un pansement thoracique si une prise de lambeau musculo-cutané a été réalisée, 

• et une pompe d'analgésie contrôlée (PCA) par morphine. 
Méthode 

• Surveillance postopératoire : 

— paramètres hémodynamiques : pouls, pression artérielle, température, conscience ; 

— évaluer la douleur ; 

— surveiller le retour du transit (risque de constipation avec la morphine) ; 

— rechercher des signes de sevrage alcoolique ou tabagique ; 

— vérifier la survenue de saignements au niveau local (cicatrice) et général (redons). 

• Rassurer le patient en permanence lors des soins : le fait de ne pouvoir parler sitôt après 
l'intervention et d'avoir une trachéotomie engendre beaucoup d'angoisse. 

• Assurer les soins de nursing : aider le patient à faire sa toilette, réaliser la réfection de son 
lit, réaliser la prévention d'escarres, l'aider à s'installer en position demi-assise puis au fau- 
teuil dèsjl de l'intervention pendant au moins 1 heure. 
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• Respiration : évaluer la fréquence respiratoire, déceler la moindre dyspnée. Faire sur pres- 
cription les aérosols médicamenteux en complément des séances de kinésithérapie quoti- 
diennes programmées. Vérifier la bonne perméabilité et tolérance à la trachéotomie. 

• Administrer les traitements postopératoires prescrits. 

• Alimentation : vérifier le bon positionnement de la sonde naso-gastrique par une radio- 
graphie de contrôle au moindre doute. Administrer l'alimentation entérale selon la prescrip- 
tion. 

• Soins de canule et trachéotomie : réaliser les aspirations trachéales, les soins locaux de 
canule, vérifier la bonne humidification de la trachéotomie pour éviter son obstruction. 

• S'il y a un pansement : vérifier son aspect et suivre le protocole médical pour sa réfection. 

• Si le patient est initialement fumeur ou alcoolique, prendre le temps d'hospitalisation pour 
l'accompagner dans le projet indispensable du sevrage pour éviter l'apparition d'autres tu- 
meurs. 

• L'éducation du patient et de son entourage aux soins de trachéotomie doit idéalement 
être instaurée avant l'intervention et mise en pratique dès les premiers jours postopératoires. 

• La rééducation vocale, commencée également avant l'opération est mise en pratique par 
l'orthophoniste dès la reprise de l'alimentation pour acquérir l'apprentissage de la prothèse 
vocale. L'apprentissage de la voix demandera un délai supplémentaire. 

• Envisager le projet de sortie du patient : son degré d'autonomie, évaluer la progression des 
différentes éducations, son état psychologique, l'équipement et les aides qui lui seront né- 
cessaires à domicile. 

Conseils 

Transmettre l'ensemble des données du patient, des soins réalisés, et des résultats observés 
dans le dossier de soins du patient. 

Signaler le moindre problème ou progrès à l'ensemble des collaborateurs : médecin, psycho- 
logue, diététicienne, orthophoniste. 



TUMÉFACTION PAROTIDIENNE 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

La parotide est une glande salivaire qui a la 
particularité d'être traversée par le nerf facial 
innervant l'hémiface, et qui peut être le siège 
d'une tuméfaction diffuse ou localisée au sein 
du parenchyme parotidien. 
La parotidite est une atteinte bactérienne ou 
virale de la glande, parfois favorisée par un 
obstacle mécanique. 

La parotide peut être le siège de tumeurs, bé- 
nignes dans 80 % des cas. 
adénoïde kystique, ou cylindrome, l'adéno- 



CAUSES ET MÉCANISMES 

Les parotidites infectieuses sont d'origine vi- 
rale (oreillons) ou bactérienne. 
La glande peut aussi augmenter de volume 
par rétention du fait d'un blocage au niveau 
de son canal excréteur (canal de Stenon) ré- 
sultant d'un calcul. 

Les tumeurs parotidiennes sont dans 8 cas sur 
10 des tumeurs bénignes (adénomes pléio- 
morphes, cystadénolymphomes). Les tumeurs 
malignes sont essentiellement le carcinome 
carcinome ou le carcinome épidermoïde. 
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DIAGNOSTIC 

La parotidite se manifeste par une tuméfaction 
latérofaciale et préauriculaire, sensible à la 
palpation, parfois avec un érythème cutané 
en regard. L'examen endobuccal permet de 
retrouver du pus à l'orifice du canal de Stenon 
(qui sera prélevé par écouvillonnage pour 
examen bactériologique). 
La tumeur parotidienne est découverte par le 
patient lui-même ou fortuitement au cours 
d'un examen médical. 

Plus rarement, une paralysie faciale périphé- 
rique sera le témoin d'une tumeur paro-ti- 
dienne comprimant le nerf facial ; le 
diagnostic de tumeur maligne est alors forte- 
ment suspecté. 

L'échographie ou, mieux, l'IRM permettra de 
préciser la topographie de la tumeur. 

TRAITEMENT 

La parotidite se traite médicalement par anti- 
biothérapie probabiliste (amoxicilline + acide 
clavulanique, AUCMENTIN, 1 g 2 fois/j) asso- 
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EXAMENS 

En cas de parotidite : prélever un bilan biolo- 
gique comprenant une NFS, un ionogramme 
sanguin et une CRP. 

En cas de chirurgie parotidienne : bilan bio- 
logique préopératoire. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

On administre les antibiotiques et on assure 
une bonne hydratation par voie veineuse pé- 
riphérique. 

Après parotidectomie, la paralysie faciale 
transitoire impose une protection oculaire 
de l'œil avec larmes artificielles toutes les 
4 h, application de pommade vitamine A 
ophtalmique le soir et pansement oculaire 
occlusif. 



ciée à un traitement antalgique adapté, et une 
bonne hydratation du patient par voie parenté- 
raie si nécessaire. Un traitement par sialogo- 
gues (SULFARLEM, 1 cp. 2 fois/j) et bains de 
bouche (ÉLUDRIL 3 fois/j) sera associé. 
Un traitement anti-inflammatoire par corticoï- 
des peut être prescrit en cure courte (predni- 
solone, SOLUPRED, 1 mg/kg/j pendant 
3 jours). 

Les tumeurs de la parotide se traitent chirur- 
gicalement par parotidectomie partielle (exo- 
faciale) ou totale, complété au besoin par un 
curage cervical ganglionnaire. 

PRONOSTIC 

La parotidite sous traitement efficace est réso- 
lutive en 8 jours environ. 
La chirurgie parotidienne peut provoquer 
comme séquelle une paralysie faciale, géné- 
ralement partielle et transitoire. 
Le risque de récidive à distance des tumeurs 
(bénignes ou malignes) constitue le principal 
facteur pronostique. 



IRMIÈRE 




Les constantes sont surveillées, notamment 
pouls, TA et température. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Dans les parotidites, apyrexie et diminution 
de la tuméfaction parotidienne sont habituel- 
lement obtenues en 48 h. 
En période postopératoire d'une parotidecto- 
mie, on surveillera la régression de la para-lysie 
faciale et la protection oculaire. Le pansement 
sera refait tous les jours. Le drainage par Redon 
du site opératoire est vérifié et quantifié. 

EFFETS SECONDAIRES 

• Hématome de la région parotidienne ou dé- 
sunion cicatricielle. 

• Paralysie faciale secondaire. 

• Parotidite évoluant vers une cellulite cervi- 
cale : cf. Angine - Phlegmon et cellulite cer- 
vicale p. 1 1 14. ► 
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ÉDUCATION ET CONSEILS 

En cas de fortes chaleurs, les conseils d'hy- 
dratation sont prodigués. 



En cas de paralysie faciale persistante, le 
patient sera éduqué à l'instillation de lar- 
mes artificielles et la protection oculaire 
nocturne. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



FLUOR DENTAIRE 



■ Fluorure de sodium 



FLUOREX 


F. enceinte > 5 e mois, allaitante : 
1 dose n° 4/j ; E. < 2 ans : 1 dose 
n° 1/j ; E. 2-3 ans : 1 dose n° 2/j ; E. 3- 
4 ans : 1 dose n° 3/j ; E. > 4 ans : 
1 dose n° 4/j 


120 doses n° 1 : 
0,25 mg 


1,82 




35% 


0,02 


ZYMAFLUOR 


F. enceinte > 5 e mois, allaitante : 
4 cp./j ; 

E. < 2 ans : 1 cp./j ; E. 2-4 ans : 2 cp./j ; 
E. 4-6 ans : 3 cp./j ; E. > 6 ans : 4 cp./j 


200 cp. 0,25 mg 


1,76 




35% 


0,01 


E. 2-4 ans : 1 cp./j 


100 cp. 0,5 mg 


1,76 




35% 


0,02 


E. 4-6 ans : 1 cp./j 


100 cp. 0,75 mg 


2,37 




35% 


0,02 


E. > 6 ans, F. enceinte > 5 e mois, 
allaitante : 1 cp./j 


100 cp. 1 mg 


2,51 




35% 


0,03 


E. < 2 ans : 4 gttes/j 
E. 2-4 ans : 8 gttes/j 


360 gttes 

à 0,0625 mg(l fl.) 


1,5 




35% 


0,001 


FLUOGUM 


sans sucre (menthe, fruits rouges) 
A. et E. > 6 ans : 1-6 tabl./j 


1 5 tabl. 0,113 mg 


3,82 




NR 


0,25 


■ Fluorure de calcium 


CALCIFLUOR 


F. enceinte > 4 e mois : 1-2 cp./j 
E. > 3 ans : 1 cp./j 


100 cp. 0,75 mg 


2,37 




NR 


0,02 


FLUORURE DE CALCIUM CRINEX 


F. enceinte > 4 e mois, allaitante 

E. > 4 ans : 4 cp./j ; E. 2-4 ans : 2 cp./j 

E. < 2 ans : 1 cp./j 


200 cp. 0,2 5 mg 


2,08 




35% 


0,01 



Propriétés Indications 

Renforce la dureté de l'émail. Prophylaxie de la carie dentaire. 

Inhibe la dégradation enzymatique des hydra- , . ... 

t i i ' Interactions médicamenteuses 

tes de carbone. 

Diminution de l'absorption en cas de prise si- 
multanée de laitages ou d'antiacides. 
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IIALOLOGUES 



i Substitut salivaire 



ARTISIAL 


1 pulv. x 6-8/j 


100 mL (fl. pulv.) 


4,68 




35% 


0,05 


■ Anéthottrithione 


SULFARLEM 


SULFARLEM S 25 
Avant les repas : 1 cp. x 3/j 
Prévention de l'hyposialie 
médicamenteuse : cure continue ou 
discontinue 5 j/mois 
Sinon : traitement à vie 


60 cp. 25 mg 


2,69 




35% 


0,04 


SULFARLEM 
Avant les repas : 

A. : 2 cp. x 3/j. E. 10-1 5 ans : 1 cp. x 3/j, 
E. 6-10 ans : 1 cp. x 2/j 


60 cp. 12,5 mg 


1,78 




35% 


0,03 



Propriétés 

Substitut salivaire : ARTISIAL. 

Sialologue et stimulateur sécrétion biliaire : 

anétholtrithione. 

Indications 

Prévention et traitement des hyposialies patholo- 
giques et iatrogènes : irradiation cervicale, médi- 
camenteuse (neuroleptique, antidépresseur, 
IMA0, antiparkinsonien, tranquillisant). 



Troubles dyspeptiques : SULFARLEM. 

Contre-indications 

Obstruction des voies biliaires (anétholtri- 
thione). 

Grossesse et allaitement : SULFARLEM. 

Effets secondaires 

Ramollissement des selles et urines foncées 
(anétholtrithione). 
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FIEVRE CHEZ L'ENFANT 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'hyperthermie est définie par une tempéra- 
ture centrale supérieure ou égale à 38 °C. La 
fièvre est une hyperthermie liée au dérègle- 
ment du centre de contrôle de la température 
corporelle, par opposition aux hyperthermies 
où le système de contrôle fonctionne norma- 
lement mais est dépassé (coup de chaleur, par 
exemple). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les causes de fièvre chez l'enfant sont très 
majoritairement infectieuses (virales, bacté- 
riennes). Plus rares, certaines pathologies non 
infectieuses peuvent donner de la fièvre : ma- 
ladies inflammatoires, tumeurs, pathologies 
neurologiques. 

DIAGNOSTIC 

Le diagnostic de fièvre est effectué par mesure 
de la température corporelle (cf. Fiche tech- 
nique p. 1134). 



SIGNES CLINIQUES 

Un examen clinique méticuleux recherche un 
foyer infectieux : angine, otite, pneumopa- 
thie, méningite, ostéoarthrite, infection abdo- 
minale. La bandelette urinaire est réalisée 
facilement chez le nourrisson en l'absence 
d'orientation clinique à la recherche d'une 
leucocyturie, d'une nitriturie. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Des examens complémentaires peuvent être 
réalisés en fonction de l'âge de l'enfant (sys- 
tématiques avant 3 mois), de la tolérance de 



la fièvre (systématiques en cas de mauvaise 
tolérance), de l'existence d'un foyer clinique. 
Le bilan comporte, selon le contexte : NFS- 
plaquettes, hémoculture, CRP + procalcito- 
nine, ECBU, ponction lombaire, radiographie 
de thorax ; en retour de zone d'endémie pa- 
lustre, frottis sanguin et goutte épaisse systé- 
matiques. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT ÉTIOLOGIQUE 

Il s'agit d'une antibiothérapie ciblée sur le 
foyer suspecté en cas de fièvre présumée 
d'origine bactérienne. Si la fièvre est bien to- 
lérée, sans foyer bactérien suspecté, chez 
l'enfant de plus de 3 mois, la fièvre est présu- 
mée virale et aucun traitement antibiotique 
n'est prescrit. 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

Il comporte des mesures physiques : décou- 
vrir l'enfant, ne pas surchauffer la pièce, 
augmenter les apports hydriques. Le refroidis- 
sement externe souvent préconisé ne se justi- 
fie qu'en cas d'hyperthermie majeure, 
notamment chez un nourrisson déshydraté et 
surcouvert donc ne pouvant assurer sa ther- 
morégulation. Dans les autres cas, le refroi- 
dissement externe est inutile car il ne modifie 
pas le point de contrôle hypothalamique de 
la température corporelle. 
On y associe un traitement médicamenteux 
qui abaisse le point de contrôle hypothalami- 
que de la température corporelle et qui a pour 
seul objectif d'améliorer le confort de l'en- 
fant. Il n'a en effet jamais été prouvé qu'il di- 
minuait l'incidence des complications. En 
première intention, on utilise une monothéra- 
pie (plutôt le paracétamol, car il a moins 
d'effets secondaires). L'adjonction d'un autre 
médicament reste possible (ASPIRINE ou ibu- 
profène) en alternance si le paracétamol ne 
suffit pas, en respectant les contre-indications 



La démarche diagnostique devant une fièvre 
consiste à en trouver letiologie. Il s'agit le plus 
souvent d'une infection virale, mais cela doit 
rester un diagnostic d'élimination et il faut 
toujours de principe éliminer une infection 
bactérienne sévère, d'autant plus que l'enfant 
est plus jeune. 
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de ces substances. Une bithérapie d'emblée 
ne se justifie pas. 

PRONOSTIC 

Les complications de la fièvre sont : 

• les convulsions hyperthermiques ; 

• la déshydratation aiguë ; 



• rarement, un syndrome d'hyperthermie ma- 
jeure avec collapsus, atteinte multiviscérale 
(notamment cérébrale) chez un enfant en gé- 
néral trop couvert. 

En dehors de ces complications, le pronostic 
est uniquement celui de la maladie qui a 
causé la fièvre. 



INFIRMIERE 



EXAMENS 

• Mesurer la température corporelle de l'en- 
fant : cf. Fiche technique p. 1134. 

• Réaliser de principe une bandelette urinaire 
chez le nourrisson. 

• Par ailleurs, réaliser les examens pour re- 
chercher la cause de la fièvre. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Découvrir tout enfant fébrile. Réaliser les me- 
sures physiques de refroidissement lorsque 
celles-ci sont nécessaires et administrer les 
traitements antipyrétiques. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Surveiller la température corporelle : la gué- 
rison de l'infection se jugera notamment sur 
l'apyrexie. 

L'efficacité du traitement antipyrétique se 
juge quant à elle avant tout sur le confort de 
l'enfant. 

EFFETS SECONDAIRES 

Dépister toute modification clinique qui pour- 
rait orienter vers une cause d'infection requé- 
rant un traitement spécifique (infection 



bactérienne). Les signes suivants doivent no- 
tamment être recherchés : troubles de cons- 
cience, comportement anormal, tachycardie, 
mauvais teint, baisse tensionnelle, oligurie, 
polypnée, geignement. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

EXPLIQUER LA FIÈVRE 

La fièvre est un symptôme, elle n'est pas grave 
en soi. Elle témoigne en général d'une infec- 
tion bactérienne, qui sera traitée par antibio- 
tiques, ou d'une infection virale, qui guérira 
toute seule ; la fièvre mettra alors 2 ou 3 jours 
à disparaître. La cause de l'infection peut met- 
tre quelques jours à se démasquer et il ne faut 
pas hésiter à consulter de nouveau si de nou- 
veaux signes apparaissent ou si la fièvre per- 
siste plus de 3 jours. 

EXPLIQUER LE TRAITEMENT 

Découvrir l'enfant pour lui permettre d'éva- 
cuer sa chaleur; lui proposer régulièrement 
de l'eau à boire pour éviter une déshydrata- 
tion. En dehors de ces mesures qui prévien- 
nent la survenue de complications, il s'agit 
d'un traitement de confort. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

MESURER LA TEMPÉRATURE CORPORELLE DE L'ENFANT 

Différents types de thermomètre sont utilisables. Les thermomètres à mercure sont aban- 
donnés, remplacés par les thermomètres électriques ; ils sont fiables, précis (0,1 °C), et leur 
temps de réponse est faible. 

La température centrale peut être mesurée au niveau rectal, mais des mesures répétées peuvent 
provoquer des ulcérations de la paroi rectale. La température peut être mesurée sous la langue ► 
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à bouche fermée (pour éviter le refroidissement par la circulation d'air), le résultat est toutefois 
moins fiable. La température peut être mesurée au niveau inguinal ou axillaire (à proximité 
d'une grosse artère), si on prend bien soin de positionner l'extrémité du thermomètre dans le 
pli, à l'abri de la circulation d'air ; en ajoutant 0,5 °C à la valeur obtenue, celle-ci reflète assez 
bien la température centrale. Enfin, la température centrale peut être mesurée au niveau tym- 
panique par thermomètre à infrarouges. La mise en place du thermomètre dans le conduit 
auditif externe doit être soigneuse si on veut que la mesure soit fiable. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIPYRÉTIQUES 
■ Paracétamol 



DOUPRANE 


Fièvre, douleur : 60mg/kg/24h en 4 à 


12 sach. 100 mg 


1,93 




65% 


0,16 


6 prises 


12 sach. 1 50 mg 


1,93 




65% 


0,16 


Suspension buvable (2,4 %) = dose 


12 sach. 200 mg 


1,93 




65% 


0,16 


poids/prise 


12 sach. 300 mg 


1,93 




65% 


0,16 


1 il. 100 mL 


1,87 




65% 


1,87 




1 supp. 1 00 mg séc. 


1,8 




65% 


0,18 




10 supp. 150 mg 


1,8 




65% 


0,18 




10 supp. 200 mg 


1,8 




65% 


0,18 




10 supp. 300 mg 


1,8 




65% 


0,18 


EFFERALGAN 


Idem DOLIPRANE (PÉDIATRIE) 


12 sach. 250 mg 


1,78 




65% 


0,15 


Suspension buvable (3 %) = dose 


12 sach. 1 50 mg 


1,68 




65% 


0,14 


poids/prise 


12 sach. 80 mg 


1,6 




65% 


0,13 


1 fl. 90 mL 


1,87 




65% 


1,87 




lOsup. 80 mg 


1,65 




65% 


0,16 




10 sup. 150 mg 


1,76 




65% 


0,18 




lOsup. 300 mg 


1,82 




65% 


0,18 


D0LK0 


Idem DOLIPRANE (PÉDIATRIE) 


12 sach. 500 mg 


1,65 




65% 


0,14 


1 fl. 90 mL 


1,87 




65% 


1,87 




10 supp. 80 mg 


1,65 




65% 


0,16 




10 supp. 1 70 mg 


1,76 




65% 


0,18 


FEBRECTOL 


Idem DOLIPRANE (PÉDIATRIE) 


6 supp. 1 50 mg 


1,74 




35% 


0,29 




6 supp. 300 mg 


1,76 




35% 


0,29 


PARALYOC 


Idem DOLIPRANE (PÉDIATRIE) 


lOlyoph. 250 mg 


1,93 


65% 


0,19 



Propriétés 

Antalgique périphérique et antipyrétique. 
Résorption digestive rapide et complète (ac- 
tion per os en 30 min). Liaison faible aux pro- 
téines plasmatiques, métabolisme hépatique 
puis élimination essentiellement urinaire sous 



forme active (< 5 %) et sous forme de dérivés 
conjugués inactifs (1/2 vie = 2 h). 

Indications 

Traitement symptomatique de la fièvre et des 
douleurs d'intensité modérée. 
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Contre-indications 

Insuffisance hépato-cellulaire. 

Allergie au paracétamol (exceptionnelle). 

Précautions d'emploi 

Ne pas dépasser les doses maximales. 
Espacer les prises de 8 h minimum en cas 
d'insuffisance rénale sévère. 

Effets secondaires 

Réactions allergiques (exceptionnelles) : rash 
cutané, urticaire. 

■ Acétylsalicylate de lysine 



Thrombopénies (exceptionnelles). 
Surdosage (dose > 150 mg/kg en 1 prise) : 
cytolyse hépatique apparaissant dans les 
24 premières heures avec risque de nécrose 
irréversible massive et mort par encéphalo- 
pathie hépatique. Traitement : lavage gastri- 
que précoce (2 premières heures ; inefficace 
si forme sirop), administration de N-acétyl- 
cystéine par voie orale ou en perfusion IV 
lente, traitement symptomatique. Sur- 
veillance de la paracétamolémie et des tran- 
saminases. 



ASPEGIC 


Fièvre, douleurs : 60 mg/kg/j en 4 à 
6 prises 

Maximum 100 mg/kg/j (sans sodium) 


20 sach. N. 100 mg 
20 sach. E. 250 mg 


2 
2,08 




65% 
65 % 


0,1 
0,1 


CATALGINE 


Fièvre, douleurs : 60 mg/kg/j en 4 à 
6 prises 

Maximum 100 mg/kg/j (avec sodium) 


20 sach. N. 100 mg 
20 sach. E. 250 mg 


2 
2,08 




65% 
65 % 


0,1 
0,1 



Propriétés 

Dérivés salicylés ayant un effet antalgique péri- 
phérique, antipyrétique, antiagrégant plaquet- 
taire à faibles doses, anti-inflammatoire à fortes 
doses. Résorption digestive rapide (taux sanguin 
max. en 2 à 4 h), liaison importante aux protéi- 
nes plasmatiques. Élimination urinaire (demi- 
vie 3 à 9 h) accrue par alcalinisation. 

Indications 

Traitement symptomatique des états fébriles 
et douloureux. 

Maladies inflammatoires (fortes doses : maxi- 
mum 100 mg/kg/j). 

Antiagrégant plaquettaire à faibles doses. 

Contre-indications 

Allergie aux salicylés ou aux autres AINS. 
Ulcère gastroduodénal évolutif, gastrite, autres 
lésions organiques susceptibles de saigner. 
Maladies hémorragiques constitutionnelles 
ou acquises. 

Précautions d'emploi 

Utiliser avec prudence en cas d'asthme, d'an- 
técédents d'ulcère ou d'hémorragie digestive, 
en cas d'insuffisance rénale. 



Ne pas administrer dans la semaine précédant 
une chirurgie, même mineure. 

Interactions médicamenteuses 

Associations contre-indiquées : métho- 
trexate > 15 mg/sem. (potentialisé de façon 
majeure), anticoagulants oraux (si salicylés 

forte dose). 

Associations déconseillées : antivitamines K, 
anti-inflammatoires non stéroïdiens, hé- 
parine, ticlopidine. 

Associations à surveiller : corticoïdes, diuré- 
tiques, IEC. 

Effets secondaires 

Réactions allergiques : choc anaphylactique, 
œdème de Quincke, asthme, urticaire (réac- 
tion croisée possible avec AINS). 
Troubles digestifs : gastralgies, ulcérations 
gastroduodénales, hémorragies digestives pa- 
tentes ou occultes (hématémèse ou méléna). 
Hémostase perturbée pendant 4 à 8 j après 
traitement; possibilité de saignements. 
Surdosage (fréquent chez l'enfant) : 
• modéré : bourdonnements d'oreille, cépha- 
lées, vertiges, nausées ; 
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• à sévère : fièvre, hyperventilation avec alcalose 
respiratoire, acide.se métabolique, coma, collap- 
sus, insuffisance respiratoire, hypoglycémie. 



Traitement : lavage gastrique puis charbon 
activé, traitement symptomatique, hyperdiu- 
rèse alcaline, voire dialyse. 



CONVULSIONS FEBRILES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Une convulsion est dite fébrile lorsque l'en- 
fant a une température corporelle supérieure 
à 38 °C au moment de la convulsion (ou bien 
juste avant ou juste après). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Il faut distinguer : 

• les convulsions fébriles liées à une infection 
intracérébrale (méningite bactérienne, 
encéphalite herpétique, neuropaludisme) ; 

• les convulsions fébriles idiopathiques, 
beaucoup plus fréquentes, survenant entre 
6 mois et 5 ans, où la fièvre est la seule cause 
de la convulsion. Dans 90 % des cas, cette 
fièvre est d'origine virale ; 

• les convulsions favorisées par la fièvre chez 
des enfants ayant une épilepsie. 

DIAGNOSTIC 

Le diagnostic de la convulsion est clinique 
tout comme celui de la fièvre. 
En présence d'une convulsion fébrile, l'exa- 
men clinique doit rechercher la cause de la 
fièvre, aidé si besoin d'examens complémen- 
taires. Il faut s'attacher à rechercher des signes 
d'infection intracérébrale, surtout si la con- 
vulsion est dite complexe, c'est-à-dire en pré- 
sence d'un des éléments suivants : 

• Âge < 1 an ou antécédents neurologiques. 

• Crise focale. 

• Crise de durée > 1 5 min ou se répétant dans 
les 24 h. 

• Anomalie neurologique post-critique : rai- 
deur de nuque, troubles de conscience, signes 
de localisation. 



En cas de crise complexe et au moindre doute 
en cas de crise simple, l'examen clinique doit 
s'aider d'examens complémentaires : ponc- 
tion lombaire, goutte épaisse, voire scanner 
cérébral, électroencéphalogramme. À ces 
examens s'ajoutent ceux prescrits dans le bi- 
lan étiologique de la fièvre (cf. Fièvre chez 
l'enfant p. 1133). 

Ce n'est qu'après avoir éliminé une cause in- 
tracérébrale qu'on peut conclure à une con- 
vulsion fébrile idiopathique (entre 6 mois et 
5 ans). 

TRAITEMENT 

Le traitement d'urgence comporte 3 volets : 

• Traitement anticonvulsivant si l'enfant con- 
vulsé encore : benzodiazépine, en général 
diazépam (VALIUM) par voie intrarectale en 
l'absence de voie d'abord veineuse. 

• Prise en charge optimale de la fièvre (cf. 
Fièvre chez l'enfant p. 1 133). 

• Traitement étiologique le cas échéant : 
traitement antibiotique si la fièvre est présu- 
mée d'origine bactérienne, aciclovir (20VI- 
RAX) en cas de suspicion d'encéphalite 
herpétique, quinine (QUINIMAX) en cas de 
suspicion de neuropaludisme (retour d'un 
pays d'endémie). 

PRONOSTIC 

Le pronostic des crises convulsives secondai- 
res à une infection intracérébrale est le pro- 
nostic de l'infection en question. 
Le pronostic des crises convulsives idiopa- 
thiques simples est bon, avec une guérison 
sans séquelle sur le développement psycho- 
moteur. Le risque de récidive est important 
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(30 % la première année) mais ne justifie 
pas de traitement anticonvulsivant au long 
cours. Ce risque s'amende après l'âge de 
5 ans. 



Le pronostic des crises convulsives complexes 
est moins bon, notamment avant 1 an, car il 
existe un risque d'évolution vers une épilepsie 
ultérieure, parfois sévère. 



FICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 

• Mesurer la température corporelle de l'en- 
fant et réaliser de principe une glycémie ca- 
pillaire devant toute convulsion. 

• Réaliser de principe une bandelette urinaire 
chez le nourrisson, ainsi que les examens 
pour rechercher la cause de la fièvre et/ou 
une infection intracérébrale. 

• Préparer le matériel pour la réalisation de la 
ponction lombaire (cf. Fiche technique, chapitre 
Méningite, spécialité Neurologie, page 843). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Si l'enfant convulsé toujours, s'assurer de la 
liberté des voies aériennes, installer l'enfant 
en position latérale de sécurité pour éviter 
une inhalation en cas de vomissement, admi- 
nistrer de principe de l'oxygène, contrôler ses 
constantes vitales, puis administrer en ur- 
gence le traitement anticonvulsivant prescrit 
par le médecin. La voie IV est préférée si une 
voie d'abord est disponible. Dans le cas con- 
traire, administrer du diazépam (VALIUM) par 
voie intrarectale, en adaptant une canule in- 
trarectale à l'extrémité de la seringue; pour 
éviter au produit de ressortir, les fesses de 
l'enfant doivent être maintenues serrées pen- 
dant plusieurs minutes. 
Découvrir l'enfant fébrile. Réaliser les mesu- 
res physiques de refroidissement lorsque cel- 
les-ci sont nécessaires, et administrer les 
traitements antipyrétiques. 
Le cas échéant, injecter par voie IV les médi- 
caments anti-infectieux prescrits. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Surveiller l'heure pour pouvoir noter la durée 
de la convulsion. La fin de la convulsion cli- 



nique est définie par l'arrêt des mouvements 
anormaux. Il s'ensuit en général une période 
de coma post-critique avec respiration 
bruyante, stertoreuse, qui n'est pas la convul- 
sion elle-même. 

Dépister, pour prévenir le médecin, une 
récidive de convulsion : reprise de mou- 
vements anormaux, parfois discrets (mou- 
vements oculaires, mâchonnements). Sur- 
veiller le retour normal à la conscience en 
20 à 30 min ; s'assurer qu'il n'apparaît pas 
de signes neurologiques focaux (réactivité 
motrice, pupilles). 
Surveiller la température corporelle. 

EFFETS SECONDAIRES 

L'administration de benzodiazépines peut en- 
traîner une dépression respiratoire ; surveiller 
la fréquence respiratoire, prévenir le médecin 
en cas de ralentissement de celle-ci. 
L'administration de benzodiazépines peut 
également entraîner une hypotension ; sur- 
veiller tension artérielle et fréquence cardia- 
que. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

EXPLIQUER LA CONVULSION 

La survenue d'une convulsion est très impres- 
sionnante pour les parents. Expliquer qu'il est 
normal que l'enfant soit assez long à repren- 
dre conscience. 

En cas de convulsions fébriles bénignes idio- 
pathiques, rassurer les parents quant à la gué- 
rison sans séquelles. Expliquer le risque de 
récidives en précisant que celles-ci ne mettent 
pas en jeu la vie de l'enfant. Le traitement 
adéquat de la fièvre n'empêche pas toujours 
la récidive car la convulsion est souvent inau- 
gurale de l'épisode fébrile. ► 
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p. EXPLIQUER LE TRAITEMENT 

Traiter la fièvre de manière adéquate peut 
aider à éviter la récidive de convulsions : 

• Découvrir l'enfant pour lui permettre d'éva- 
cuer sa chaleur. 

• Lui proposer régulièrement de l'eau à boire 
pour éviter une déshydratation. 



• Expliquer l'administration des médicaments 
antipyrétiques. 

En cas de convulsions récidivantes, il est 
parfois proposé aux parents d'avoir du VA- 
UUM intrarectal à domicile en cas de réci- 
dive : montrer aux parents la manière de 
l'administrer. 



ÉPILEPSIE DE L'ENFANT ET DU NOURRISSON 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



L'épilepsie est une maladie chronique carac- 
térisée par la répétition de crises convulsives. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Il existe de nombreuses formes d'épilepsie 
chez l'enfant (spasmes en flexion, absences, 
crises partielles ou généralisées...) ; la mala- 
die pouvant se déclarer dès les premiers mois 
de vie et jusqu'à l'adolescence. L'épilepsie 
peut être isolée (essentielle) ou faire partie 
d'une maladie plus générale (anomalie chro- 
mosomique, maladie métabolique, séquelle 
d'une anoxie périnatale). 

DIAGNOSTIC 

Il est en général facile si l'on assiste à une 
crise généralisée : perte de connaissance bru- 
tale avec accès d'hypertonie des membres et 
du tronc, puis mouvements cloniques des 
membres, puis phase de récupération avec 
hypotonie et respiration bruyante. Sinon, dans 
les formes partielles ou les absences, Pélectro- 
encéphalogramme (EEC) permettra de confir- 



mer l'origine épileptique d'une crise et de 
préciser le type d'épilepsie. 
Après une première crise, il faut éliminer une 
cause neurologique (scanner ou mieux IRM) 
ou métabolique (hypoglycémie, hypocalcé- 
mie, hyponatrémie, hyperammoniémie). 

TRAITEMENT 

Le traitement fera appel en première intention 
à une monothérapie qui sera le plus souvent 
le valproate de sodium (MICROPAKINE) en 
cas de crises généralisées ou la carbamazé- 
pine (tecretol) en cas de crises partielles. 
Des traitements plus lourds seront prescrits 
par le neurologue en cas d'échappement aux 
traitements usuels. 

PRONOSTIC 

Le pronostic est très variable selon le type 
d'épilepsie et la réponse au traitement; mais 
un certain nombre d'épilepsies de l'enfant 
peuvent guérir et l'on peut essayer d'arrêter le 
traitement antiépileptique au bout de deux 
ans sans crise si l'EEG est normal. 
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FICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 



Bilan préthérapeutique [MICROPAKINE) : 
NFS ; transaminases. 

Surveillance des constantes : pouls, TA, tem- 
pérature, glycémie capillaire. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Mise en route du traitement antiépileptique à 
dose progressive. 
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^ Traitement d'une crise convulsive : cf. Fiche 
technique p. 1140. 

SURVEILLANCE 

Efficacité du traitement : disparition des crises 
convulsives ; normalisation de l'EEC. 
Effets secondaires : risque de somnolence ou 
d'excitation en début de traitement. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Rassurer les parents qui sont toujours très cho- 
qués par les convulsions de leur enfant. Ne 
pas occulter le risque de récidive mais les pré- 



parer à faire face : explication de l'ordon- 
nance de VALIUM intrarectal remise aux 
parents, insister sur la nécessité d'une bonne 
observance du traitement. 
L'enfant épileptique doit mener la même vie 
que ses camarades d'école en étant particu- 
lièrement attentif aux situations à risque : à la 
piscine par exemple. Mise en place d'un pro- 
jet d'accueil individualisé pour qu'il y ait du 
VALIUM à l'école. 

Chez l'adolescent, éviter les situations favori- 
sant les crises : manque de sommeil, alcool, 
abus de jeux vidéo, discothèque (stroboscope). 



( FICHE TECHNIQUE ) 

PRISE EN CHARGE D'UNE CRISE CONVULSIVE 

1 ) Dès que possible : 

• mise en position latérale de sécurité ; 

• assurer la liberté des voies aériennes, oxygène au masque ; 

• surveillance des fonctions vitales (scope) ; 

• diazépam (VALIUM) intrarectal (0,5 mg/kg) ; 

• renouveler le diazépam (VALIUM) 1 fois si les crises persistent à 10 min ; 

• noter le type, la topographie et la durée de la crise ; 

• interrogatoire de l'entourage et recherche d'une cause ; 

• prendre la température et faire une glycmie capillaire. 

2) Si la crise persiste à 20 min : 

• mettre en place une voie veineuse ; 

• prélèvements sanguins : pour ionogramme, glycémie, NFS, dosage des antiépileptiques si 
traitement au long cours ; 

■ assurer les fonctions vitales : liberté des voies aériennes, oxygène au masque, intubation 
si besoin ; 

■ corriger une hypoglycémie éventuelle ; 

■ traiter la cause (méningite, encéphalite) ; 

■ administrer une nouvelle dose de diazépam (VALIUM) 0,5 mg/kg IVL ; 

• administrer parallèlement phénobarbital (GARDÉNAL) 1 5-20 mg/kg IVL ou phénytoïne 
(DILANT1N) 10-15 mg/kg IVL, surtout en cas d'épilepsie connue ou dans la crainte d'une 
dépression respiratoire. 

3) Persistance des crises à 40-50 min : état de mal épileptique (EDME) 

• réinjecter l'anticonvulsivant à action prolongée choisi initialement : phénobarbital (GAR- 
DÉNAL), sans dépasser la dose totale de 20 mg/kg ou phénytoïne (DLLANTIN), sans dépasser 
la zone maximale de 30 mg/kg ; 

• surveillance étroite cardio-respiratoire. 

4) Persistance des crises : EDME réfractaire 

• contacter une unité de réanimation ; 
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• intubation si non faite ; 

• contrôle hémodynamique strict ; 

• anesthésie barbiturique par thiopental (NESDONAL) ou utilisation de l'antiépileptique à 
action prolongée non utilisé précédemment. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIÉPILEPTIQUES-POSOLOGIES INFANTILES 
■ Phénobarbital 



GARDENAL 


Crise convulsive : 10 à 20 mg/kg selon 
l'âge en IV sur 20 min 


1 fl. de 40 mg 
1 fl. de 200 mg 


2,81 
HOP 


11 
11 


65% 
NR 


2,81 


Relais per os à H48 < 3 ans : 5 mg/kg/j 
en 2 prises 

> 3 ans : 3 mg/kg/j en 1 prise 


20 cp. 100 mg 
30 cp. 50 mg 
80 cp. 10 mg 


2,29 
1,61 
2,25 


II 
11 
11 


65% 
65% 
65% 


0,11 
0,05 
0,03 


APAROXAL 


Idem GARDÉNAL (PÉDIATRIE) 


20 cp. séc. 100 mg 


1,74 


11 


65% 


0,09 


m Phénytoïne 


DILANTIN 


Crises convulsives : 1 5 mg/kg en IVL 
20 min puis 5 mg/kg/6 h ou /8 h selon 
la dilantinémie à H2 


10 fl. 250 mg/5 mL 


HOP 


II 


NR 




DI-HYDAN 


3 à 8 mg/kg/j en 2 prises 


60 cp. 100 mg 


3,32 


11 


65% 


0,06 


■ Diazépam 


VAUUM ROCHE 


Crise convulsive : 0, 1 mg/kg IVD 
renouvelable jusqu'à 0,5 mg/kg (risque 
d'apnée) 


6 amp. (2 mL = 10 mg) 
6 amp. (2 mL = 1 mg) 


3,04 
3,04 


I 
I 


65% 
65% 


0,51 
0,51 


Per os : 0,5 à 1 mg/kg/j 


30 cp. séc. 10 mg 
40 cp. séc. 2 mg 
40 cp. séc. 5 mg 
300 gttes - fl. 20 mL 
(3 gttes = 1 mg) 


1,9 
1,42 
1,49 
2,92 


1 
I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 
65% 


0,06 
0,04 
0,04 
0,01 


■ Clonazépam 


RIVOTRIL 


Crise convulsive : charge 0,05 mg/kg 
IVD puis 0,2 à 0,5 mg/kg/j IV continu 


1 2 amp. 1 mL = 1 mg 


4,71 


I 


65% 


0,39 


Per os (épilepsie, douleurs de 
désafférentation) : 0,1 mg/kg/j à 
atteindre progressivement 


40 cp. quadriséc. 2 mg 
500 gttes à 0,25 % 
(1 gtte =0,1 mg) 


2,57 
2,06 


1 
I 


65% 
65% 


0,06 
0,001 



■ Valproate de sodium 



DEPAKINE 


Relais temporaire de la voie orale : 
bolus 1 5 mg/kg en 5 min puis relais 
par perf. continue à un débit de 1 
mg/kg/h à adapter pour atteindre un 
taux sérique autour de 75 mg/mL 


4 fl. 400 mg 


HOP 


II 


NR 




Per os : épilepsie : 30 mg/kg/j 

2 à 3 prises quotidiennes 

Éviter les cp. avant 6 ans, préférer le 

sirop ou la suspension buvable 


40 cp. 200 mg 

40 cp. 500 mg 

40 mL (200 mg/mL) 

40 c-mes. 200 mg (fl. de 

150mL) 


3,86 
8,85 
6,22 
8,58 


11 
11 
11 
11 


65 % 
65 % 
65% 
65 % 


0,1 
0,22 
0,16 
0,21 


DÉPAKINE CHRONO 500 mg idem 
2 prises (libération prolongée) 


30 cp. séc. 500 mg 


13,12 


11 


65% 


0,44 


MICROPAKINE LP 


Idem DÉPAKINE (PÉDIATRIE) 2 prises 
(libération prolongée) 


30 sach. à lOOmg 
30 sach. à 250 mg 
30 sach. à 500 mg 


3,94 
9,04 
17,53 


II 
II 
II 


65% 
65% 
65% 


0,13 
0,3 
0,58 



La pharmacologie est développée dans le chapitre Neurologie. 



Cf. Fiches pharmacologies, chapitre Neurologie, Antiépileptiques, p. 936 à 947. 



DOULEUR DE L'ENFANT 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION, CAUSES ET 
MÉCANISMES 

La douleur est une expérience sensorielle et 
émotionnelle désagréable, associée à un 
dommage tissulaire présent ou potentiel, ou 
décrite en terme d'un tel dommage. 
La douleur aiguë est un signal d'alarme utile car 
elle protège l'enfant (en lui permettant par exem- 
ple de retirer sa main d'un objet brûlant...). 
Mais lorsque la douleur est chronique, elle 
devient une maladie en elle-même avec des 
mécanismes divers (neurophysiologiques, 
psychologiques...) et des phénomènes com- 
portementaux spécifiques. 

DIAGNOSTIC 

Il repose sur des grilles d'hétéro-évaluation 
(EDIN) ou des échelles d'auto-évaluation 



(EVA) adaptées à l'âge de l'enfant qui permet- 
tent de chiffrer la douleur : faible, modérée ou 
forte. 

TRAITEMENT 

Le but du traitement est de soulager rapide- 
ment l'enfant douloureux en attendant l'effi- 
cacité du traitement étiologique. Il faut savoir 
rassurer l'enfant et prendre en charge son an- 
xiété associée. 

MODALITÉS 

Il existe trois paliers thérapeutiques distincts. La 
réévaluation régulière de la douleur résiduelle 
permet, en cas d'efficacité insuffisante, d'aug- 
menter la posologie ou de passer au palier su- 
périeur (toujours après avoir éliminé une 
éventuelle complication passée inaperçue). 
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ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Examens nécessaires 
cause de la douleur. 



à l'exploration de la 



SOINS - TRAITEMENT 



Administration des antalgiques, par voie orale 
ou veineuse, en systématique ou selon la co- 
tation de la douleur. 



SURVEILLANCE 

Évaluation régulière de la douleur avec 
l'échelle la mieux adaptée à l'âge de l'enfant. 
En cas de traitement par morphine, sur- 
veillance de la fonction respiratoire et prépa- 
ration de l'antidote : NARCAN 



HYPERTENSION ARTERIELLE DE L'ENFANT 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La pression artérielle normale varie en fonc- 
tion de l'âge de l'enfant, l'hypertension arté- 
rielle (HTA) est donc définie par rapport à des 
courbes de TA normale (établies en fonction 
de l'âge ou de la taille). On définit ainsi trois 
zones en fonction des percentiles (p.) : 

• HTA limite : entre le 90 e et le 95" p. 

• HTA confirmée : > 95 e p. 

• HTA menaçante : > 95 e p. + 30 mmHg. 
En pratique, points de repère pour HTA me- 
naçante nécessitant un traitement immédiat : 
•nouveau-né: TAs > 120 mmHg, TAd > 
85 mmHg ; 

• 6 semaines - 4 ans : TAs > 1 40 mmHg, TAd 
> 95 mmHg ; 

• 4-18 ans : normes selon la taille : 
-120cm: TAs > 150 mmHg, TAd > 
105 mmHg. 

- 1 60 cm : TAs > 1 70 mmHg, TAd > 
110 mmHg. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Contrairement à l'adulte, chez qui l'HTA est 
le plus souvent idiopathique, une cause est re- 
trouvée à l'HTA de l'enfant dans 80 à 85 % 
des cas. 

• Causes rénales (40 %) : glomérulonéphri- 
tes, syndrome hémolytique et urémique, po- 



lykystose rénale, tumeur rénale, insuffisance 
rénale aiguë ou chronique, hypoplasies seg- 
mentâmes, reins cicatriciels de pyélonéphrites 
et, surtout, sténose de l'artère rénale (15% 
environ des HTA). 

• Coarctation de l'aorte (30 %). 

• Phéochromocytome (1 %). 

• Causes endocriniennes et métaboliques 
(syndrome de Cushing, hyperaldostéronisme, 
hyperthyroïdie, déficit en 1 1-hydroxylase, 
hypercalcémie). 

• Causes toxiques et médicamenteuses 
(plomb, mercure, gouttes nasales vasocons- 
trictrices, corticothérapie, réglisse). 

• Idiopathique (15 à 20 %). 

Penser aux HTA transitoires : douleur, hyper- 
capnie, hypertension intracrânienne. 

DIAGNOSTIC 

Le diagnostic de l'HTA est clinique, effectué 
sur des mesures de TA répétées, éventuelle- 
ment confortées par un Holter tensionnel. 
Le bilan devant une HTA consiste à en trouver 
la cause : 

• HTA limite : ionogramme sanguin, urée, 
créatinine, calcémie ; recherche de protéinu- 
rie, hématurie, glycosurie ; échographie ré- 
nale. 
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• HTA confirmée (examens orientés selon le 
bilan initial) : catécholamines urinaires, écho- 
Doppler rénal, angio-scanner abdominal, 
échographie cardiaque, aldostérone, rénine, 
voire ponction-biopsie rénale en cas de doute 
sur une néphropathie. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT DE LA CRISE D'HTA 

• Avant 6 mois ou en cas de mauvaise tolé- 
rance cardiaque ou neurologique : traitement 
par voie IV continue par inhibiteurs calciques 
(nicardipine, loxen) ± p-bloquants (labéta- 
lol, TRANDATE). La mise en route du traite- 
ment est urgente. 

• En cas de poussée bien tolérée après 
6 mois : traitement oral par inhibiteurs calci- 
ques (NIFÉDIPINE, Adalate). 

TRAITEMENT DE FOND DE L'HTA 

Le traitement médicamenteux de l'HTA est 
prescrit si elle est permanente et non accessi- 
ble à un traitement étiologique : monothéra- 



pie dans un premier temps (70 à 80 % 
d'efficacité), bi-voire trithérapie si nécessaire. 
Les médicaments utilisés sont des inhibiteurs 
de l'enzyme de conversion, des P-bloquants, 
des inhibiteurs calciques, d'autres vasodilata- 
teurs, ou des antihypertenseurs centraux. 
On y associe des règles hygiéno-diététiques : 
activité physique, correction de l'obésité, ré- 
gime modérément sodé. 

PRONOSTIC 

En dehors du pronostic de l'affection causale, 
l'HTA en elle-même peut être responsable de 
complications : 

• Complications chroniques : rétinopathie 
hypertensive, néphropathie hypertensive, hy- 
pertrophie ventriculaire gauche. 

• Complications aiguës : manifestations 
hémorragiques (épistaxis), insuffisance cardia- 
que aiguë, complications cérébrales (cépha- 
lées, vertiges, bourdonnements, paresthésie 
ou, plus grave : convulsions, hémiplégie, para- 
lysie faciale, amaurose, coma). 



EXAMENS 

• Prise de pression artérielle : elle doit être ef- 
fectuée au repos, en position allongée. Le 
brassard doit être de taille adaptée, c'est-à- 
dire recouvrant les deux tiers du bras ou, 
mieux, adapté à la mesure du périmètre bra- 
chial du patient. La mesure manuelle est 
avantageusement remplacée par la mesure 
automatisée. Trois mesures successives sont 
nécessaires pour affirmer l'HTA. Une HTA 
dans la zone menaçante nécessite l'appel im- 
médiat du médecin. 

• Réaliser de principe une bandelette urinaire. 

• Réaliser le bilan sanguin. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

L'administration d'antihypertenseurs par voie 
veineuse est effectuée obligatoirement à 



l'aide d'un pousse-seringue électrique, après 
vérification de la posologie administrée. 
La nifédipine {ADALATE) s'administre par voie 
orale, en utilisant la forme galénique adaptée 
à l'enfant (suspension). Éviter l'administration 
sublinguale qui entraîne des chutes tension- 
nelles brutales. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Surveillance régulière de la tension artérielle, 
d'autant plus rapprochée que l'HTA est sé- 
vère. L'objectif est d'obtenir une tension arté- 
rielle hors de la zone menaçante en moins 
d'1 h et une tension artérielle normale en 
24 h. 

EFFETS SECONDAIRES 

L'administration d'antihypertenseurs expose à 
un risque d'hypotension, d'autant plus mal to- 
lérée qu'elle est brutale. Cette hypotension 
brutale se voit après une prise médicamenteuse 
orale, notamment de nifédipine (ADALATE). Il ► 
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^ est donc indispensable de surveiller régulière- 
ment la tension dans l'heure qui suit la prise. 
L'utilisation de la voie IV continue permet 
d'être plus progressif. L'administration doit tou- 
jours être effectuée sous surveillance scopique, 
car il existe un risque de mort brutale en cas 
d'erreur de débit ou de bolus malencontreux. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

EXPLIQUER L'HTA 

L'HTA est une augmentation de la pression du 
sang dans les artères. Elle est souvent, chez 
l'enfant, le signe d'une maladie rénale, car- 
diovasculaire ou endocrinienne. Il est néces- 



saire d'effectuer un bilan complet à la 
recherche de cette maladie. 

EXPLIQUER LE TRAITEMENT 

Des complications graves peuvent être secon- 
daires à l'HTA. Un traitement régulièrement 
suivi permet de prévenir la survenue de ces 
complications. Le contrôle d'un surpoids, 
d'une activité physique régulière, et un ré- 
gime modérément salé font partie intégrante 
du traitement. Une poussée d'HTA sévère 
peut nécessiter une hospitalisation et un trai- 
tement IV. En cas d'encéphalopathie hyper- 
tensive, il est normal que les symptômes 
mettent plusieurs jours à régresser après con- 
trôle adéquat de la tension artérielle. 



ASTHME DE L'ENFANT 



DEFINITION 



FICHE MALADIE 



L'asthme est une maladie inflammatoire chro- 
nique des voies aériennes qui se caractérise 
par la répétition d'épisodes de dyspnée expi- 
ratoire (sifflante) survenant de façon sponta- 
née, plus souvent en fin de nuit, ou 
déclenchée par l'effort, par un épisode infec- 
tieux banal (rhume), par un contact avec un 
allergène. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'asthme survient sur un terrain génétique 
prédisposé et peut être déclenché ou aggravé 
par des facteurs environnementaux : allergie 
respiratoire, pollution dont le tabagisme pas- 
sif, infections virales des voies aériennes. 
Les signes cliniques sont liés à l'inflammation 
chronique des bronches responsable d'une 
hyperréactivité bronchique : toux, dyspnée, 
sifflements. 

DIAGNOSTIC 

Il est le plus souvent facile quand on assiste à 
une crise. Classiquement, surtout chez le nour- 



risson, on ne retient le diagnostic qu'à partir du 
troisième épisode de dyspnée expiratoire. Il 
doit aussi être évoqué devant une toux sèche 
et persistante, surtout à prédominance noc- 
turne, ou devant une gêne respiratoire à l'ef- 
fort. Dans ce cas, le diagnostic pourra être 
confirmé, après 4 ans, par la réalisation d'ex- 
plorations fonctionnelles respiratoires (EFR) ; 
qui permettront aussi le suivi de la maladie 
sous traitement. Avant 4 ans, la disparition des 
symptômes après mise en route d'un traitement 
de fond est également un bon test diagnostic. 

TRAITEMENT 

Le traitement de la crise simple fait appel à 
domicile à des bronchodilatateurs ^-mimé- 
tiques en spray (salbutamol, terbutaline) 

administrés à l'aide d'une chambre d'inhala- 
tion adaptée à l'âge de l'enfant (BABYHALER, 
VOLUMATIC, ABLESPAŒR, VORTEX, etc.) : 
2 bouffées à répéter toutes les 10 min si be- 
soin dans la première heure. 
Le traitement d'une crise d'asthme sévère, 
ayant résisté au traitement précédent, justifie 
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un passage aux urgences pour administration 
répétée des mêmes fi2-mimétiques sous 
forme d'aérosols, associé à une corticothéra- 
pie orale (CÉLESTÈNE ou SOLUPRED). En cas 
d'amélioration, l'enfant sera rendu à ses pa- 
rents (éventuellement après une courte hospi- 
talisation) avec poursuite des [32-mimétiques 
et des corticoïdes pendant quelques jours. 
L'absence d'amélioration définit l'asthme 
aigu grave avec risque vital nécessitant une 
admission en réanimation pour oxygénothé- 
rapie, hydratation intraveineuse, aérosols de 
P2-mimétiques en continu associés à de 
l'ipratropium bromure (ATROVENT), voire 
P2-mimétiques en intraveineux, corticothéra- 
pie intraveineuse. 

Le traitement de fond a pour but d'éviter les 
crises et les symptômes intercritiques (toux 
nocturne ou à l'effort). Il repose sur la corti- 
cothérapie inhalée éventuellement associée à 
des bronchodilatateurs |32-mimétiques de 



longue durée d'action. Il repose également 
sur l'éducation des patients et de leur famille 
(réalisée au mieux au sein d'« Écoles de 
l'Asthme ») afin de surveiller l'état de base par 
la mesure régulière du pea/c flow, de limiter 
les facteurs d'aggravation (tabac, allergènes 
connus), de traiter toute crise débutante de 
manière adaptée (remise d'un protocole de 
soins aux parents et à l'école). 

PRONOSTIC 

L'asthme reste une maladie mortelle (envi- 
ron 2 000 décès par an en France), surtout 
chez l'adolescent qui néglige son traite- 
ment; mais avec un traitement et un suivi 
adapté l'asthmatique peut mener une vie 
tout à fait normale et même faire du sport en 
compétition. 

Chez le nourrisson, quand l'asthme est surtout 
lié aux infections ORL répétées, la maladie 
peut complètement disparaître en grandissant. 



FICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 

Débitmètre de pointe (pea/c flow), à réaliser 
après chaque nébulisation, si l'enfant est en 
âge de le faire (après 8 ans) et surtout si la fa- 
mille connaît la valeur de base : cf. Fiche 
technique p. 1204. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Réalisation des nébulisations de bronchodila- 
tateurs qui doivent être administrées au mas- 
que avec un débit de 6 L/min d'oxygène, 
toutes les 20 min initialement. 
Administration des corticoïdes. 

SURVEILLANCE 

Monitorage cardio-respiratoire avec sur- 
veillance continue de la saturation en oxy- 
gène (Sp0 2 ). 

Dépister les signes de gravité d'une crise 
d'asthme : cf. Fiche technique p. 1147. 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

L'asthme est une des maladies chroniques de 
l'enfant pour laquelle l'observance du traite- 
ment est la moins bonne : crainte (non justi- 
fiée) des effets secondaires des corticoïdes ; 
longues périodes sans symptômes ; adminis- 
tration incorrecte des traitements. 
L'apprentissage initial et la vérification régu- 
lière de la bonne prise des traitements inhalés 
sont donc primordiaux. Les systèmes de 
sprays nécessitent une bonne coordination de 
l'inspiration au déclenchement du spray, ce 
qui est rarement obtenu avant l'adolescence. 
En cas de difficulté, et systématiquement 
avant l'âge de 6 ans, l'utilisation d'une cham- 
bre d'inhalation est préférable. 
Entre 6 et 12 ans, voire plus, les systèmes in- 
halateurs en poudre sont de plus en plus uti- 
lisés car ils ne nécessitent pas de coordination 
particulière et sont faciles à transporter. 
L'adaptation du traitement de fond et la prise 
en charge des crises seront mieux gérées si ► 
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^ l'enfant et ses parents disposent d'un plan 
d'action personnalisé écrit auquel se référer. 
La prise en charge des crises à l'école nécessite 
la mise en place d'un projet d'accueil individuel. 



L'éducation comprend aussi la lutte contre 
tout ce qui peut favoriser ou aggraver une 
crise d'asthme : tabagisme passif, allergènes 
avérés ou potentiels. 



Allergène 


Mesure d'éviction 


Animaux de 
compagnie 


Eviction des animaux de compagnie et nettoyage de la maison, notamment 
les tapis et les surfaces rembourrées. 

Encourager les écoles à interdire les animaux de compagnie. 


Acariens 


Laver les vêtements et la literie à l'eau chaude (55-60 °C) toutes les 1 à 
2 semaine(s). 

Passer au congélateur les jouets en peluche 1 fois par semaine. 
Envelopper le matelas, les oreillers et les couettes dans des housses 
imperméables aux acariens. 
Utiliser des dispositifs de déshumidification. 


Cafards 


Nettoyer la maison. 

Eradication professionnelle des cafards. 

Envelopper oreillers et matelas dans des housses imperméables aux cafards. 


Moisissures 


Décontamination des surfaces moisies à l'eau de Javel faiblement 
concentrée. 

Utiliser des dispositifs de déshumidification. 
Réparation des fuites favorisant les moisissures. 
Eviction des tapis. 

Utilisation de systèmes de filtration des particules. 
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( FICHE TECHNIQUE ) ■ 

CRITÈRES DE GRAVITÉ D'UNE CRISE D'ASTHME 





Asthme léger 


Asthme modéré 


Asthme sévère 


Arrêt 
respiratoire 
imminent 


Dyspnée 


■ A la marche 
• Peut s'allonger 


• En parlant 

• Position assise 

• Nourrisson inha- 
bituellement calme, 
cris plus brefs, diffi- 
cultés d'alimentation 


• Enfant restant au 
repos 

• Alimentation im- 
possible 

• Enfant penché en 
avant 




Parole 


Normale 


Phrases isolées 


Mots isolés 




Vigilance 


Agitation possible 


Agitation 
habituelle 


Agitation 
habituelle 


Somnolence 
Confusion 


Fréquence 
respiratoire 


Augmentée 


Augmentée 


> 30/min 


Pauses 



► 
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Fréquence respiratoire normale en fonction de l'Âge 


•< 2 mois 
■2-12 mois 
• 1-5 ans 
•6-8 ans 


• < 60/min 

• < 50/min 

• < 40/min 

• < 30/min 


Mise en jeu 
des muscles 
respiratoires 
accessoires 


Inhabituelle 


Habituelle 


Habituelle 


Asynergie 

thoraco- 

abdominale 


Sibilants 


Modérés, 

uniquement 

expiratoires 


Importants 


Importants 


Silence 
auscultatoire 


Fréquence 
cardiaque 


< 100/min 


100-120/min 


> 120/min 


Bradycardie 


Fréquence cardiaque normale en fonction de l'âge 


•2-12 mois 
• 1-2 ans 
•2-8 ans 


•< 1 60/min 
•< 120/min 
•< 110/min 


Pouls 
paradoxal 


Absent 

Ou < 10 mmHg 


Peut être présent 
10-25 Hg 


Souvent présent 
25-40 Hg 


Son absence 
suggère 
l'épuisement 
respiratoire 


DEP (% de 

la valeur 

théorique 

ou de la 

meilleure 

valeur 

obtenue) 


> 80 % 


60-80 % 


< 60 % 




Pa0 2 sous 
air 


Normale 


> 60 mmHg 


< 60 mmHg 
Cyanose possible 




PaC0 2 


< 45 mmHg 


< 45 mmHg 


> 45 mmHg 




Sa0 2 


> 95 % 


90-95 % 


< 90 % 





FICHE PHARMACOLOGIE 



Cf. Fiches pharmacologies chapitre Pneumologie, p. 1206 à 1215. 
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OTITES DU NOURRISSON ET DE L'ENFANT 



FICHE MALADIE 



Principaux germes : 

— Haemophilus influenzae. 

— Streptococcus pneumoniae. 

— Moraxelia catarrhalis. 

— Pseudomonas aeruginosa (< 3 mois - 

— Streptocoque A, staphylocoque, etc. 



DISTINCTION DE 3 STADES 

• Otite congestive. 

• Otite suppurée collectée. 

• Otite suppurée avec otorrhée spontanée. 

PARTICULARITÉS CLINIQUES 
SELON LE GERME 

• Haemophilus : 

fièvre modérée, conjonctivite. 

• Pneumocoque : 

fièvre élevée, otalgie intense. 

PRINCIPAUX DIAGNOSTICS 
DIFFÉRENTIELS 

• Otite séreuse (tympan mat, épanchement 
souvent translucide rétrotympanique). 

• Myringite aiguë (virale ++, phlyctène trans- 
lucide ou hémorragique sur le tympan). 

• Otite externe (otalgie ++, CAE inflamma- 
toire, tympan normal). 

COMPLICATIONS 

• Mastoïdite. 

• Paralysie faciale. 

• Labyrinthite. 

• Méningite. 

• Abcès cérébral. 

• Thrombophlébite du sinus latéral. 

• Otite séromuqueuse. 

FACTEURS FAVORISANTS 

DES OTITES À RÉPÉTITION 

• Vie en collectivité (crèche). 

• Hypertrophie des végétations. 

• Reflux gastro-œsophagien. 

• Immunodépression. 



• Tabagisme passif. 

• Carence martiale. 

FACTEURS DE RISQUE 

DE PNEUMOCOQUE DE SENSIBILITÉ 

DIMINUÉE À PÉNICILLINE (PSDP) 

• Vie en collectivité. 

• Otite récente. 

• Traitement antibiotique récent. 

• Âge < 1 8 mois. 

TRAITEMENT 

• Antalgiques, antipyrétiques (paracéta- 
mol, aspirine). 

• Gouttes auriculaires antalgiques (OTIPAX) : 
3 instillations/j. 

• Désinfection rhinopharyngée (sérum phy- 
siologique) si besoin. 

• Antibiotiques (durée 8 à 10 jours). 

OTITE DE DÉCOUVERTE RÉCENTE 
NON TRAITÉE 

Si risque de pneumocoque 
de sensibilité diminuée 
Amoxicilline-acide clavulanique (AUCMEN- 
TIN) : en 3 prises per os. 
Cefpodoxime proxétil {ORELOX) : en 2 prises 
per os. 

Céfuroxime axétil (ZINNAT) : 30 mg/kg/j en 
2 prises per os. 

Âge > 18 mois 

Idem (cf. ci-dessus) ou si absence de facteur 
de risque de pneumocoque de sensibilité di- 
minuée à la pénicilline : érythromycine sul- 
fafurazole (PÉDIAZOLE) en 3 prises. 

En cas d'intolérance alimentaire 
associée 

Possibilité de traitement par une injection uni- 
que (IM ou IV) de ceftriaxone (ROCÉPHINE). 
Contrôle otoscopique souhaitable en fin de 
traitement. 
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EN L'ABSENCE D'AMÉLIORATION 
CLINIQUE (FIÈVRE, ASPECT LOCAL DU 
TYMPAN] À 48-72 H DE TRAITEMENT 

• Prélèvement bactériologique ++ (para- 
centèse). 

• Amoxicilline (CLAMOXYL) en 3 prises per os 
puis adaptation (selon germe, sensibilité et 
CMI): 

- si pneumocoque de sensibilité diminuée à 
la pénicilline: poursuite de amoxicilline 
(CLAMOXYL) : à plus forte dose per os ou trai- 
ter par ceftriaxone [rocÉphine) ; 



- si Haemophilus : amoxicilline-acide cla- 
vulanique (AUCMENTIN) : per os ou cef- 
podoxime proxétil (ORELOX) : per os. 

• Réévaluation après 72 h du changement de 
traitement. 

INDICATION DE PARACENTÈSE 



— Otite hyperalgique malgré traitement. 

— Echec de l'antibiothérapie probabiliste. 

— Age < 3 mois (pyocyanique ++). 

— Immunodépression. 

— Complications (méningite, mastoïdite, etc.). 



BRONCHIOLITE 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



Dyspnée expiratoire survenant chez un nour- 
risson de moins de 2 ans en période automno- 
hivernale (octobre à mars). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Affection virale (VRS dans 75 % des cas) qui 
cause une inflammation et un encombre- 
ment des bronches, responsable d'une symp- 
tomatologie proche d'une crise d'asthme : 
polypnée, dyspnée et sifflements ; dans un 
contexte de rhinopharyngite modérément fé- 
brile. 

DIAGNOSTIC 

Il est essentiellement clinique. 
Une radiographie de thorax ne sera deman- 
dée qu'en cas de forme sévère ou très fébrile 



pour éliminer une atélectasie ou un foyer pul- 
monaire. 

TRAITEMENT 

Le traitement est symptomatique, destiné à pas- 
ser le cap de la dyspnée aiguë. Il est réalisé le 
plus souvent à domicile mais une hospitalisa- 
tion est nécessaire en cas de signes de luttes 
marqués (polypnée > 607min), de difficultés 
alimentaires (quantités < 2/3 des quantités ha- 
bituelles) ou d'hypoxie (Sp02 < 95 %). 

PRONOSTIC 

Il est excellent avec guérison sans séquelle 
dans la majorité des cas. Mais il existe un ris- 
que de récidives et d'évolution vers une ma- 
ladie asthmatique (éventuel rôle propre du 
VRS + rôle du terrain atopique personnel ou 
familial). 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 

Afin d'affirmer l'origine virale de l'infection, 
notamment chez les nourrissons fébriles de 
moins de 3 mois, on peut effectuer une re- 



cherche de VRS par immunofluorescence sur 
les sécrétions naso-pharyngées prélevées lors 
d'une aspiration. 

► 
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p. SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

• Installation en proclive. 

• Oxygénothérapie nasale pour obtenir une 
Sp0 2 > 94 %. Dans les formes les plus sévè- 
res, surtout chez les nourrissons de moins de 
6 semaines et les anciens prématurés, une 
ventilation assistée transitoire en réanimation 
pourra être nécessaire. 

• Dans les formes peu sévères, alimentation 
épaissie et fractionnée au biberon. Si l'inten- 
sité de la dyspnée gêne l'alimentation, gavage 
gastrique ou duodénal, voire perfusion (glu- 
cosé à 5 % + électrolytes) 90 à 120 mL/kg/j 
selon l'âge. 

• Kinésithérapie respiratoire (1 à 3 séance(s)/j). 

• Désobstructions rhinopharyngées au sérum 
physiologique et aspirations à la demande. 

• La prescription d'aérosols de bronchodila- 
tateurs n'est pas systématique ; elle ne ralentit 
pas l'évolution de la bronchiolite mais peut 
permettre de passer un cap difficile. Plus l'en- 
fant est jeune, moins le salbutamol (VENTO- 
UNE) a de chances d'être efficace. 



• Antibiothérapie : indiquée uniquement en 
cas de surinfection bactérienne. 

• Traitement antipyrétique. 
SURVEILLANCE 

Surveillance continue de la fréquence cardia- 
que, de la fréquence respiratoire et de la sa- 
turation en oxygène par scope. Surveillance 
des signes de lutte ; de la tolérance de l'ali- 
mentation. 

Prévenir le médecin en cas de modification 
de ces paramètres pouvant faire craindre une 
aggravation nécessitant un passage en réani- 
mation pour ventilation assistée. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Insister en maternité auprès des parents des 
bébés qui naissent pendant la période à ris- 
que (septembre à janvier) sur les conseils 
simples afin de prévenir la maladie : lavage 
des mains ; éviter le contact avec des en- 
fants enrhumés plus grands (et donc décaler 
l'entrée en crèche au printemps si possi- 
ble) ; port de masque pour les adultes ma- 
lades. 
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MUCOVISCIDOSE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION, CAUSE ET 
MÉCANISMES 

La mucoviscidose est la plus fréquente des 
maladies autosomiques récessives. Son in- 
cidence en France est de 1/2 500 naissan- 
ces (avec fréquence des hétérozygotes dans 
la population de 1/50). Le gène de la mu- 
coviscidose est situé sur le bras long du 
chromosome 7. Ce gène code pour une 
protéine transmembranaire CFTR, qui en 
cas de mutation (AF 508 dans 70 % des cas) 
entraîne un dysfonctionnement des canaux 
Na et Cl, conduisant à une hyperviscosité 
du mucus et à une hyperexcrétion de 
chlore. 



DIAGNOSTIC 

DÉPISTAGE NÉONATAL 

Il est réalisé systématiquement en France de- 
puis 2002, en même temps que le test de 
Guthrie, par dosage de la trypsine immuno- 
réactive plus ou moins recherche de mutation 
du gène de la mucovicidose par biologie mo- 
léculaire si le dosage est élevé. 

APRÈS LA NAISSANCE 

Test de la sueur > 60 mEq/L à 2 reprises (né- 
cessite 100 mg de sueur minimum, poids 
> 4 kg, attention aux faux positifs) ; à confir- 
mer par une recherche de mutation du gène 
de la mucoviscidose. 
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TRAITEMENT 

La prise en charge est multidisciplinaire (médi- 
cale, infimière, kinésithérapique, diététique, 
psychologique) et organisée dans des centres 
de ressources et de compétences pour la mu- 
coviscidose (CRCM) en collaboration avec le 
médecin traitant ou l'hôpital de proximité. 

TRAITEMENT DE L'ATTEINTE 
RESPIRATOIRE 

Kinésithérapie respiratoire 

Elle doit être systématique, dès le diagnostic. 
Quotidienne, voire pluriquotidienne en pé- 
riode d'exacerbation, elle permet le drainage 
des sécrétions bronchiques. 

Traitement des surinfections 
pulmonaires 

À envisager souvent dès la survenue de signes 
d'exacerbation (modification de l'expectora- 
tion, de la toux, de la tolérance à l'effort). 

• Antibiothérapie guidée par les derniers 
ECBC. 

• Germes fréquents : Haemophilus influen- 
zae, Staphylococcus aureus, Pseudomonas 
aeruginosa. 

TRAITEMENT DE L'ATTEINTE DIGESTIVE 

Régime hypercalorique 
normolipidique 

130 % des apports recommandés pour l'âge, 
à équilibrer avec la diététicienne au cas par 
cas (utilité des suppléments nutritionnels type 
FORTIMEL). 



Apports de sodium len cas de forte 
chaleur] 

4 à 5 mEq/kg/j (transpiration abondante). 

Supplémentations vitaminiques 
liposolubles : A, D, E et K (pour le 
nourrisson! 

• Vitamine A : 5 000 à 10 000 U/j. 

• Vitamine D : 800 U/j. 

• Vitamine E : 1 à 20 mg/kg/j. 

• Vitamine K : 10 mg/trimestre (nourrisson). 

Insuffisance pancréatique exocrine 
I85 %) 

Extraits pancréatiques avant les repas, 
CRÉON: 2 000 à 1 000 U/kg/j de lipase 
(max. 250 000 Ul/j), réparties en 3 prises. 
Dose individuelle à trouver pour un bon con- 
fort digestif. 

En cas de mauvais état nutritionnel 

Utilisation ponctuelle ou au long cours : 

• de nutrition entérale (par sonde gastrique 
ou gastrostomie), souvent nocturne ; 

• de nutrition parentérale sur cathéter im- 
plantable. 

PRONOSTIC 

Le pronostic dépend de l'importance de l'at- 
teinte respiratoire qui est inéluctable. Avec la 
prise en charge actuelle, la médiane de survie 
est d'environ 30 à 40 ans. 
Le pronostic des transplantations pulmonaires 
reste sombre : taux de survie : 60-80 % à 
1 an, 50 % à 5 ans. 




HE IN 



EXAMENS 

• Radiographie de thorax au moins 1 fois/an ; 
scanner thoracique si besoin. 

• EFR à la demande. 

• Examen cytobactériologique des crachats 
(ECBC) régulièrement, pour recherche de co- 
lonisation à Pseudomonas aeruginosa, Sta- 
phylococcus aureus. 

• Bilan biologique au moins 1 fois/an : bilan 
nutritionnel, bilan inflammatoire, sérologies 
aspergillaires. 



IRMIÈRE 




• Échographie abdominale et échographie 
cardiaque tous les 3 ou 4 ans. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

TRAITEMENT -SOINS 

Administration des antibiotiques par voie IV 
ou par aérosols si besoin. 

SURVEILLANCE 

Visite dans le CRCM réfèrent au moins une fois 
par mois jusqu'à l'âge de 6 mois, tous les 2 mois 
jusqu'à l'âge d'un an, puis tous les trimestres. ► 
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Surveillance de la fonction respiratoire : FR, 
Sp0 2 , Peak-Flow et/ou spirométrie, ECBC. 
Surveillance de la fonction digestive: poids et 
indice de masse corporelle, alimentation, transit. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

La mucoviscidose, comme toutes les maladies 
chroniques de l'enfance, expose au risque de 
mauvaise observance des traitements notam- 
ment à l'adolescence. Il faut donc profiter de 
chaque consultation ou hospitalisation pour 
insister sur l'importance des traitements et sur 
l'hygiène de vie : pas de tabac, ni d'alcool : 

• consulter rapidement un médecin en cas de 
douleurs abdominales, vomissements, perte 
de poids, grande fatigue avec perte de la soif, 
modification de l'état respiratoire ; 

• ne pas oublier la kinésithérapie respiratoire 
quotidienne ; 

• adapter les doses d'extraits pancréatiques à 
la richesse en graisse de chaque repas et à 
l'aspect des selles selon les prescriptions mé- 
dicales ; 

• augmenter la supplémentation en sel et s'hy- 
drater davantage en cas d'effort prolongé ou de 
forte chaleur selon les prescriptions médicales ; 



• respecter une hygiène de vie rigoureuse afin 
de diminuer le risque d'infection : se laver, et 
faire laver à l'entourage, régulièrement les 
mains, particulièrement avant et après les aé- 
rosols et la kiné, mais aussi dans tous les actes 
de la vie quotidienne (repas, ...); porter un 
masque lors des consultations hospitalières, 
faire porter un masque à l'entourage s'il pré- 
sente une infection ORL ou bronchique ; ne 
pas fumer et ne pas s'exposer à la fumée de 
cigarette ; 

• vérifier les vaccinations : vaccinations clas- 
siques + pneumocoque tous les 3 ans + grippe 
tous les ans ; 

• ne jamais interrompre un traitement sans 
avis médical même si tout semble bien aller ; 

• pratiquer une activité physique ou sportive 
régulière adaptée aux capacités respiratoires ; 

• refaire tous les ans le projet d'accueil indi- 
vidualisé (PAI) pour favoriser l'intégration 
scolaire; privilégier un mode de garde indi- 
viduel plutôt que collectif pour le nourrisson ; 

• toujours emporter avec soi la « carte de 
soins et d'information mucoviscidose » qui 
vous a été remise afin de pouvoir la présenter 
à tout médecin prenant en charge votre enfant 
en urgence. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

TEST DE GUTHRIE 

Le test de Guthrie (du nom du médecin américain qui l'a mis au point en 1 962) ne dépistait 
initialement que la phénylcétonurie. 

Il permet actuellement de dépister 5 maladies asymptomatiques à la naissance et dont la 
prise en charge précoce permet d'éviter une évolution défavorable : 

• phénylcétonurie ; 

• hypothyroïdie congénitale ; 

• hyperplasie congénitale des surrénales ; 

• mucoviscidose ; 

• drépanocytose. 

Les quatre premières maladies sont dépistées chez tous les enfants ; la drépanocytose n'est 
recherchée que dans les populations à risques : enfant dont au moins un des parents est 
originaire d'un des pays suivants : pays d'Afrique noire, Cap-Vert, Antilles, Guyane, Amérique 
du Sud (Brésil), Noirs d'Amérique du Nord, Inde, Océan Indien (Madagascar, Réunion, 
Maurice, Seychelles, Comores), pourtour du Bassin Méditerranéen : Afrique du Nord (Al- 
gérie, Tunisie, Maroc), Italie du Sud et Sicile, Grèce, Turquie, Moyen-Orient (Liban, Syrie, 
Yémen, Arabie Saoudite, Oman, Emirats Arabes Unis, Bahreïn) et Corse. ► 
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Ce test nécessite le recueil de quelques gouttes de sang qui sont ensuite déposées sur du 
papier buvard lui-même envoyé dans des centres de référence pour analyse. 

Le recueil de sang se faisait initialement par prélèvement capillaire au niveau du talon. De 
plus en plus, compte tenu du nombre plus important de maladies dépistées et de la douleur 
engendrée par le prélèvement capillaire (avec également des risques d'infection), ce prélève- 
ment est effectué par voie veineuse sur le dos de la main. 

Pour être fiable vis-à-vis du dépistage de la phénylcétonurie, le recueil ne peut être effectué 
qu'après 3 jours d'alimentation soit au mieux à 72 h de vie chez le nourrisson bien portant. 

Les valeurs seuils des différents dosages ont été choisies pour ne pas méconnaître un seul 
malade ; de ce fait un certain nombre d'enfants dépistés ne sont en fait pas malade (faux 
positifs). Tout test positif à la naissance nécessite donc une confirmation avant mise en route 
d'un traitement ou d'un suivi particulier. 



TUBERCULOSE 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Maladie infectieuse à transmission interhu- 
maine due à une mycobactérie : Mycobacte- 
rium tuberculosis (bacille de Koch). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les enfants sont le plus souvent contaminés 
par un adulte de leur entourage. Après conta- 
mination aéroportée au niveau bronchique, la 
maladie peut rester latente pendant plusieurs 
mois ou années avant de se déclarer : les for- 
mes pulmonaires sont les plus fréquentes mais 
il existe aussi des atteintes méningées, gan- 
glionnaires, ou osseuses (mal de Pott). 

DIAGNOSTIC 

En l'absence de signe clinique (tuberculose 
latente), le diagnostic repose sur la mise en 
évidence d'un virage tuberculinique : intra- 
dermoréaction à la tuberculine (TUBERTEST) 

> 5 mm en l'absence de vaccination ou 

> 15 mm après vaccination. 

En présence de signes cliniques (tuberculose 
maladie : fièvre, toux, altération de l'état gé- 
néral avec amaigrissement), le diagnostic re- 
pose en plus du TUBERTEST sur la radio du 
thorax complétée par un scanner thoracique 



et sur la mise en évidence de la mycobactérie 
sur les tubages gastriques. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT PRÉVENTIF 

Il repose sur la vaccination par le BCC (Ba- 
cille de Calmette et Cuérin), vaccination obli- 
gatoire jusqu'en 2007 et actuellement 
toujours fortement conseillée en Île-de- 
France. 

TRAITEMENT DE LA TUBERCULOSE 
LATENTE 

Il repose sur l'association de deux antituber- 
culeux (isoniazide et rifampicine) pendant 
3 mois. 

TRAITEMENT DE LA TUBERCULOSE 
MALADIE 

Il repose sur l'association de 3 ou 4 antituber- 
culeux (isoniazide, rifampicine, pyrazina- 
mide, éthambutol) pendant 2 mois puis 
bithérapie pendant 4 mois. 

PRONOSTIC 

Le plus souvent favorable si le traitement est 
bien suivi. 
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ICHE INFIRMIERE 



(cf. Tuberculose adulte, p. 1221.) 



FICHE PHARMACOLOGIE 



Cf. Fiches pharmacologies, chapitre Pneumologie, p. 1222 à 1227. 



ANÉMIE SIDÉROPÉNIQUE 



DEFINITION 



FICHE MALADIE 



Anémie microcytaire arégénérative avec fer 
sérique bas, ferritine basse, coefficient de sa- 
turation bas, CTF augmentée ; secondaire à 
un manque de fer par défaut d'apport, malab- 
sorption ou pertes excessives. 
Également appelle anémie par carence mar- 
tiale. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

CAUSE ANTÉNATALE 

• Carence maternelle importante. 

• Prématurité, hypotrophie. 

• Grossesse gémellaire. 

• Hémorragie fceto-maternelle. 

BESOINS ACCRUS 

Polyglobulie des cardiopathies cyanogènes. 

INSUFFISANCE D'APPORT 

• Régime lacté exclusif prolongé. 

• Pica, géophagie. 

• Diarrhée chronique avec malabsorption 
(maladie cceliaque). 

SPOLIATION SANGUINE (RARE CHEZ 
L'ENFANTl 

• Pertes digestives (cesophagite, diverticule 
de Meckel, polypes, maladie de Crohn, anky- 
lostomiase). 



• Prélèvements sanguins répétés (préma- 
turé ++, hypotrophe). 

DIAGNOSTIC 

Le diagnostic est biologique car l'anémie 
s'installant progressivement, elle est en géné- 
ral bien tolérée sur le plan clinique, avec le 
plus souvent juste une pâleur cutanéo-mu- 
queuse et un souffle systolique à l'ausculta- 
tion cardiaque. 
Il repose sur : 

• le dosage de l'hémoglobine ; 

• le volume globulaire moyen (VGM) ; 

• la ferritinémie, le fer sérique ; 

• le coefficient de saturation ; 

• la capacité totale fixation transferrine (CTF). 

TRAITEMENT 

• Apport de fer par l'intermédiaire de sels fer- 
reux, en plusieurs prises par jour car l'absorp- 
tion est mauvaise (20 % de la dose). Ex. : sel 
ferreux (FERROSTRANÉ) : en 2 prises en de- 
hors des repas. 

• On l'associe souvent à des folates (SPÉCIA- 
FOLDINE). 

• Exceptionnellement, en cas d'anémie sé- 
vère (< 5 g d'Hb) et mal tolérée (tachycardie, 
dyspnée, hypotension), une transfusion de 
concentrés globulaires pourra être nécessaire 
initialement. 
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PRONOSTIC 

L'anémie se corrige le plus souvent sous trai- 
tement mais risque de récidiver à l'arrêt si la 
cause n'a pas été objectivée et traitée. 



EXAMENS 



NFS et bilan martial initial ; à contrôler après 
2 à 3 mois de traitement. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Mise en route de la supplémentation en fer. 
Constantes (pouls, TA, SpO,) si anémie sévère. 



EDUCATION ET CONSEILS 

Prévenir les parents de la coloration noire des 
selles et de la possibilité de troubles digestifs ; 
de l'importance de poursuivre le traitement 
2 mois minimum. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



SELS FERREUX - FER SEUL ORAL [SEL FERREUX 
i Ascorbate ferreux 



ASCOFER 


A. : 100 à 200 mg/j en 1 à 2 prises, 
jusqu'à reconstitution du stock en fer 
(3 mois) 

E. et N. : 6 à 10 mg/kg/j 


30 gél. 33 mg 


3,18 




65 % 


0,11 


■ Ferédétate de sodium 


FERROSTRANE 


Idem ASCOFER 


25 càc à 34 mg (fl. 
125 mL) 


2,46 


11 


65 % 


0,1 


m Fumarate ferreux 


FUMAFER 


Idem ASCOFER 


100 cp. à 66 mg 
50 cp. à 66 mg 
50 doses à 33 mg 


2,62 
HOP 
4,39 




65% 
NR 
NR 


0,03 
0,09 


m Succinate ferreux + 


acide succinique 










INOFER 


Idem ASCOFER 


25 cp. séc. à 100 mg 
100 cp. séc. à 100 mg 


5,28 
11,31 




NR 
NR 


0,21 
0,11 


m Sulfate ferreux 


TARDYFERON 


Idem ASCOFER 




30 cp. à 80 mg 


3,47 




65 % 


0,12 



Licence enqc-1 86-31 8067-000000085333 accordée le 29 juin 201 1 à 
BOHAWES 
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T VITAMINE C ORAL (SULFATE) 



i Sulfate ferreux + acide ascorbique 



FERO-GRAD VITAMINE C 500 


Idem ASCOFER 


30 cp. 105 mg + ac. 
ascorbique 500 mg 


3,04 




65% 


0,1 



FER INJECTABLE 
■ Fer 



VENOFER 


Quantité de fer (mg) = poids (kg) 
x 2,4 x[Hb dbt -Hb„ rfl ] (g/100 mL) 
Ne pas dépasser 300 mg/inj. en IV 
lente (90 min) 


5 amp. de 5 mL 
(100 mg) 


HOP 




NR 





Propriétés 

Le fer administré sous forme de sels ferreux 
par voie orale est absorbé dans le duodénum 
et le jéjunum, le fer ferreux entre dans la for- 
mation de l'hémoglobine. 10 à 20 % du fer 
ingéré est absorbé. Cette absorption intéresse 
l'ion ferreux. 

Indications 

Carence martiale. 

Contre-indications 

Surcharge martiale normale ou hypersodéré- 
mique : thalassémie, anémie réfractaire, ané- 
mie par insuffisance médullaire. 



Effets secondaires 

Les sels ferreux sont à l'origine d'une irrita- 
tion du tube digestif à l'initiation du traite- 
ment. Les doses utiles peuvent être atteintes 
par paliers. 

Nausées, épigastralgies, diarrhée ou au con- 
traire constipation. Ces effets sont rares. Selles 
noires (avertir le patient). 
La voie IV peut entraîner exceptionnellement 
une réaction anaphylactique. 

Interactions 

Absorption diminuée par l'alimentation. 
Absorption augmentée par la prise concomi- 
tante d'acide ascorbique. 



DIARRHÉE AIGUË-DÉSHYDRATATION 



FICHE MALADIE 



GERMES DONNANT DES GASTRO- 
ENTÉRITES 



Rotavirus (+++). 

Autres virus : calcivirus, adénovirus, 

astrovirus, coronavirus. 

Escherichia coli. 

Shigelles, salmonelles, Yersinia, 

Campylobacter. 

Vibrion cholérique (formes importées). 
Parasites (giardia, amibes, etc.). 



ÉVALUATION DE LA SÉVÉRITÉ 

Critères d'hospitalisation : 

- perte de poids > 10 % du poids du corps ; 

- polypnée, troubles hémodynamiques, oli- 
gurie ; 

- altération de l'état général, signes septiques ; 
-vomissements ou refus du biberon empê- 
chant la réhydratation orale ; 

- mauvaise surveillance parentale sur une 
diarrhée sévère ; 
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- âge < 3 mois et/ou poids < 5 kg ; 
-terrain particulier (mucoviscidose, déficit 
immunitaire, etc.). 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Non systématiques, ils sont indiqués dans les 
formes sévères. Le bilan effectué varie selon 
la clinique : 



TRAITEMENT 

RÉHYDRATATION ORALE 

Une réhydratation orale doit toujours être es- 
sayée. Les risques de convulsion par variation 
brutale de la natrémie sont en effet bien moin- 
dres. 

Par solutés de réhydratation orale (ADIA- 

RIL, CES 45, ALHYDRATE, HYDRICOZ). 
Si la tolérance digestive est bonne, augmenter 
peu à peu les quantités pour permettre à l'en- 
fant de boire à volonté. 
L'échec d'une réhydratation orale bien con- 
duite impose l'hospitalisation. Il est toutefois 
rare de devoir imposer le repos digestif com- 
plet. 

Après reprise de l'alimentation, le soluté de 
réhydratation est poursuivi entre les repas 
(meilleure absorption lorsqu'il est administré 
seul). 

RÉHYDRATATION INTRAVEINEUSE 

Indication : réhydratation orale impossible 
(vomissements, refus du biberon). Elle doit 
être relayée dès que possible par une réhydra- 
tation orale. 



Modalités : perfusion glucosée 5 % : addi- 
tionner la perte de poids + les besoins de base 
+ les éventuelles pertes persistantes. Cette 
quantité totale est à perfuser sur 24 h soit en 
général 100 à 200 mL/kg/j. Impérativement 
ajouter des électrolytes : NaCI, KCI et Ca 2+ : 
30 mg/kg/j. Les apports hydriques et les élec- 
trolytes sont à adapter au ionogramme san- 
guin et au volume des pertes. 
Cas particulier de l'hyponatrémie menaçante 
(<120mEq/L avec symptômes neurologi- 
ques : coma, convulsions) : cette part symp- 
tomatique doit impérativement être corrigée 
rapidement ; quantité de Na à apporter : 
nb de mEq = 2/3 x poids x (125 - natrémie). 
À perfuser sous forme de NaCI 5,85 % (1 mL 
= 1 mEq) sur environ 30 min. 
Par la suite, l'hyponatrémie (tout comme l'hy- 
pernatrémie) doit être corrigée lentement, au 
plus de 0,5 à 1 mmol/L par heure. 

ANTIBIOTHÉRAPIE 
Indications d'emblée 

Fièvre importante avec état septique ou syn- 
drome inflammatoire important. 
Diarrhée glairo-sanglante profuse. 
Céphalosporine de 3 e génération, ceftria- 
xone (ROCÉPHINE). 

Indications [en fonction des résultats 
de la coproculture] 

Diarrhée virale : pas d'antibiotiques. 
Salmonelle : ROCÉPHINE si âge < 6 mois, hé- 
moculture positive, si fièvre > 48 h, si S. typhi 
ou paratyphi A, B ou C. 
Shigelle : antibiothérapie systématique, par 
exemple ROCÉPHINE. 

Campylobacter : antibiothérapie non systé- 
matique. Seulement si forme très fébrile ou 
prolongée ou âge < 6 mois par macrolide, 
érythromycine ÉRYTHROCINE 50 mg/kg/j en 
2 prises orales. 

RENUTRITION 
Âge < 3 mois 

Continuer l'allaitement au sein. 
En cas d'allaitement artificiel, après 12-24 h de 
solution de réhydratation, réalimenter avec 
une formule sans lactose hypoallergénique 
(DIARICOZ) voire une formule à base d'hy- 



— ionogramme sanguin, fonction rénale si 
déshydratation > 5 % ou si oligurie marquée ; 

— virologie des selles ; 

— coproculture (si selles glairo-sanglantes ou 
signes septiques) ; 

— NFS, CRP, hémoculture (formes septiques) ; 

— urines : ionogramme, glycosurie et osmola- 
rité (doute sur une autre cause de déshydrata- 
tion) ; 

— ASP +/— échographie (doute diagnostique 
lorsque les vomissements sont importants no- 
tamment pour éliminer une invagination in- 
testinale aiguë) ; 

— ECG (si dyskaliémie). 
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drolysat de protéines (ALFARÉ), systématique 
avant 1 mois. Le lait habituel est réintroduit sur 
3 ou 4 j après 1 semaine de selles normales. 

Enfant > 3 mois 
Le lait est remplacé par une formule sans 

lactose (DlARCAL, OLAC, AL l 10) à poursuivre 
quelques jours après normalisation des selles. 
Éviter les aliments riches en fibres et les grais- 
ses cuites, les crudités, les fruits crus. Utiliser 
les aliments constipants : riz, carottes, com- 
potes de pommes, coings, bananes. 

AUTRES MÉDICAMENTS 
Le racécadodril (TIORFAN) est le seul médica- 
ment ayant prouvé son efficacité pour dimi- 
nuer le débit des selles. 
Les pansements digestifs ne raccourcissent 
pas l'évolution, les ralentisseurs du transit 
sont contre-indiqués ++ (risque d'iléus, voire 
perforation). 

Association éventuelle avec Lactobacillus aci- 
dophilus {LACTÉOL FORT) ou argiles (SMECTA). 

SURVEILLANCE : PRONOSTIC 

L'évolution est le plus souvent rapidement fa- 
vorable après réhydratation orale ou intra-vei- 
neuse, mais on estime à environ 20 par an le 
nombre de décès de nourrissons par déshy- 
dratation sur simple gastro-entérite virale en 
France. 



COMPLICATIONS 
Neurologiques 

À rechercher devant coma, convulsions : 
Hématome sous-dural (très rare). 
Thrombose veineuse cérébrale dans les dés- 
hydratations hypernatrémiques : il s'agit plus 
souvent de thromboses de petites veines in- 
tracérébrales que des sinus. 
Œdème cérébral (réhydratation trop rapide). 

Rénales 

Insuffisance rénale organique par nécrose ta- 
bulaire aiguë. 

Thrombose des veines rénales. 
Syndrome hémolytique et urémique, dans les 
diarrhées à E. coli ou à shigelle : toute diurèse 
ne reprenant pas dans les premières heures de 
réhydratation impose l'hospitalisation en réa- 
nimation. 

Digestives 

Intolérance aux protéines du lait de vache se- 
condaire (acquise) : si persistance de la diar- 
rhée plus d'une semaine, ou récidive de la 
diarrhée ++ dès reprise du lait antérieur au ré- 
gime, utiliser une formule à base d'hydroly- 
sat de protéines (ALFARÉ, PFPTI-IUNIOR, 
PRFCOM1NF, PRECESTIMIL). Prévention en sys- 
tématique avant 1 mois de vie. 
Diarrhée grave rebelle: diarrhée se pérenni- 
sant, nécessitant une alimentation parentérale. 
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FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Réaliser le bilan sanguin : NFS, CRP, iono- 
gramme sanguin. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Préparation et administration du soluté de ré- 
hydratation orale : « diluer 1 sachet dans 
200 mL d'eau. Ces solutés doivent être préfé- 
rés à toute autre forme d'apport hydrique car 
ils sont riches en sel. Proposer au biberon des 
petites quantités fractionnées (environ 20- 
50 mL initialement) de manière répétée (envi- 



ron toutes les 15 min), éventuellement après 
antiémétisant ». 

Mise en place de la perfusion en cas 
d'échec de la réhydratation orale ou d'em- 
blée si signes de gravité (cf. Fiche technique 
p. 1160). 

Mise en place d'une poche à urine pour sur- 
veillance de la diurèse. 

SURVEILLANCE 

Surveillance clinique : mesure de la PA, de FC 
et de la température toutes les 3 à 6 h ; contrôle 
du poids 2 fois par jour ; vérifier la reprise de 
la diurèse avant la 6 e h de réhydratation ; sur- 
veiller la fréquence et la consistance des selles. ► 
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^. Surveillance de la voie d'abord : risque de dif- 
fusion si débit important. 
Surveillance biologique: contrôle du iono- 
gramme sanguin toutes les 6 h tant qu'il reste 
perturbé (hypo ou hypernatrémie, insuffi- 
sance rénale fonctionnelle). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Bien expliquer aux parents le mode de transmis- 
sion oro-fécal des gastroentérites et leur préven- 
tion surtout en cas de voyage à l'étranger : 

• bien se laver les mains avant et après les 
changes des nourrissons, avant et après la pré- 
paration et l'administration des repas ; 

• utiliser uniquement de l'eau minérale en 
bouteille ; 

• laver et peler les fruits et les légumes ; 



• bien faire cuire les viandes, surtout le steak 
haché ; 

• préférer les produits laitiers pasteurisés et 
éviter ceux à base de lait cru, surtout avant 
l'âge de 3 ans. 

Les règles d'hygiène doivent aussi être parfai- 
tement bien appliquées par le personnel mé- 
dical et paramédical travaillant dans les 
crèches et dans les services hospitaliers car la 
gastroentérite à rotavirus est la première cause 
d'infection nosocomiale en pédiatrie. 
Le virus est très résistant à l'air libre et peut 
être transmis non seulement directement à 
partir des mains en cas de non respect des du- 
rées de lavage (préférer les solutions hydro- 
alcoolique), mais aussi à partir des surfaces 
(plan de travail, table à langer, etc..) qui ont 
pu être souillées et doivent donc être égale- 
ment régulièrement désinfectées. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

PRISE EN CHARGE D'UNE DÉSHYDRATATION SÉVÈRE 

En cas de déshydratation avec perte de poids > 1 %, et surtout si signes de choc (tachy- 
cardie, allongement du temps de recoloration cutanée, extrémités froides et marbrées, hy- 
potension), la priorité est à la mise en place d'une voie d'abord veineuse, si possible en moins 
de 5 à 10 min. En cas d'échec en périphérie, le médecin, ou l'infirmière si elle a été formée, 
pourra être amené(e) à poser une voie intra-osseuse au niveau du tibia. 
Sur cette voie on passera initialement : 20 mL/kg de sérum physiologique, en moins de 
1 5 min, à répéter 1 ou 2 fois si besoin jusqu'à disparition des signes de choc ; puis relais 
par la perfusion prescrite par le médecin. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



SOLUTÉS DE RÉHYDRATATION ORAL 
■ Solutés de réhydratation orale 



ADIARIL 


Glucose 20 g/L, saccharose 20 g/L, 
Na + 49 mmol/L, bicarbonates 
39 mmol/L, K + 25 mmol/L 


10 sach. 7 g 


6,2 




65% 


0,62 


ALHYDRATE 


Dextrine-maltose 60g/L, saccharose 
20 g/L, Na + 60 mmol/L, citrates 
55 mmol/L, K + 20 mmol/L 


12 sach. 






NR 
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10 sach. 



NR 



1 5 sach. 



NR 



GES 45 

Glucose 20 g/L, saccharose 20 g/L, 
Na + 49 mmol/L, bicarbonates 
23 mmol/L, K + 25 mmol/L 

LYTREN 

Dextrine-maltose 42 g/L, glucose 
9 g/L, Na + 50 mmol/L, citrates 
15 mmol/L, K + 25 mmol/L 

Propriétés 

Solutés de réhydratation orale ayant un apport 
équilibré en glucose et en électrolytes permet- 
tant de compenser les pertes digestives cau- 
sées par une diarrhée aiguë. 

Indications 

Prévention et correction des déshydratations 
au cours des diarrhées aiguës de l'enfant. 

Précautions d'emploi 

Conserver à l'abri de l'humidité et de la cha- 
leur. 

Une fois la solution reconstituée (1 sach. pour 
200 mL d'eau), conservation possible au réfri- 
gérateur pendant 24 h. 



Pour une meilleure absorption, administrer 
entre les repas. Les quantités administrées 
sont régulées par la soif du nourrisson. 
L'efficacité du traitement doit être surveillée 
rigoureusement (poids, état d'hydratation, 
etc.). 

Reprendre l'alimentation dès que possible. 
Administrer exclusivement ces solutés plus de 
3 j entraîne rapidement une dénutrition im- 
portante. 

Les vomissements chez l'enfant diarrhéique 
ne sont pas une contre-indication à la réhy- 
dratation orale. Celle-ci doit être particulière- 
ment fractionnée. L'apport de glucose fait 
rapidement cesser des vomissements entrete- 
nus par une cétose de jeûne. 



MALADIE CŒLIAQUE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Intolérance à une protéine, le gluten, conte- 
nue dans les céréales (blé, orge, seigle). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Cette intolérance conduit à une atrophie des 
villosités de la muqueuse de l'intestin grêle 
responsable d'une diarrhée chronique par 
malabsorption, entraînant une cassure de la 
courbe de poids, puis de la taille. 



DIAGNOSTIC 

BILAN DE MALABSORPTION 

• Protidémie, albuminémie, cholestérolémie. 

• NFS, hémostase, fer sérique, folates. 

• Vitamines A, D, E, K. 

BILAN IMMUNOLOGIQUE 

Recherche d'anticorps (IgC et IgA) antiglia- 
dine, anti-endomysium et surtout antitrans- 
glutaminase. 

Leur taux est proportionnel à l'intensité d'ex- 
position au gluten, permettant ainsi de sur- 
veiller par leur décroissance l'observance du 
régime sans gluten. 
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BIOPSIE DU GRÊLE 

Elle reste indispensable pour confirmer définiti- 
vement le diagnostic et doit montrer une atrophie 
villositaire totale ou subtotale (non spécifique). 

TRAITEMENT 

Régime sans gluten. 

Exclusion complète de tous les aliments con- 
tenant une des 3 céréales suivantes : blé, 
orge, seigle. 

L'avoine, jadis incriminée, semble actuelle- 
ment pour de nombreux auteurs être non pa- 
thogène, permettant ainsi son introduction 
dans l'alimentation. 



Le régime sans gluten strict est très difficile car 
l'étiquetage des produits de grande consom- 
mation n'est pas toujours complet : orienter les 
patients vers le site de l'association française 
des intolérants au gluten (www.afdiag.org) qui 
recense les produits permis et interdits. 

PRONOSTIC 

Après un minimum de 5 ans de régime, et au 
mieux après la fin de la puberté, ont peut ten- 
ter une réintroduction du gluten car un certain 
nombre d'enfants peuvent devenir tolérants. 
En cas de récidive des symptômes cliniques 
(diarrhée) ou biologiques (malabsorption), il 
faut reprendre le régime à vie. 



ALLERGIES ALIMENTAIRES DE L'ENFANT 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION, CAUSES 

ET MÉCANISMES 

Manifestations cutanées (eczéma, urticaire), 
digestives (diarrhées, vomissements) ou respi- 
ratoires (crise d'asthme, œdème de Quincke) 
liées à l'ingestion d'un aliment. 
Les principaux allergènes chez l'enfant sont 
le lait, l'œuf, l'arachide, le poisson et la mou- 
tarde. 

DIAGNOSTIC 



Il ne faut pas confondre sensibilisation cuta- 
née (prick test positif) et allergie réelle ; en ef- 
fet, devant des prick tests positifs, il faudra 



rechercher une positivité des IgE spécifiques 
associés en l'absence de laquelle pourra se 
discuter une éventuelle réintroduction de l 'al - 
lergène incriminé. 

TRAITEMENT 

RÉGIME D'EXCLUSION 

Le seul traitement est l'éviction complète du 
ou des aliment(s) incriminé(s). Pour certains 
aliments (œuf, arachide, etc.), détermination 
d'un seuil de tolérance après test de provoca- 
tion orale en milieu hospitalier permettant, en 
cas de seuil élevé, une alimentation en col- 
lectivité scolaire. 

Dans l'allergie aux protéines du lait de vache, 
remplacement du lait par une formule à base 
d'hydrolysat de protéines lALFARE, PEPTI/UNIOR). 

TRAITEMENT D'URGENCE 

Prescription d'une trousse d'urgence compre- 
nant au minimum un antihistaminique H1 
oral, un corticoïde oral et selon les cas de 
\' ADRÉNALINE injectable en sous-cutané sous 
forme de stylo injecteur (ANAPEN). 



Bilan diagnostique : 

• interrogatoire ; 

• tests cutanés (prick tests) ; 

• IgE spécifiques (orientés par clinique et 
tests cutanés) ; 

• test de provocation orale (TPO) : réalisé en 
milieu hospitalier après disparition des symp- 
tômes sous régime d'exclusion, guidé par la 
décroissance des IgE spécifiques ; contre-indi- 
qué en cas de manifestations cliniques de type 
immédiat (choc anaphylactique). 
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Rédaction d'un projet d'accueil individualisé 
(PAI) avec prescription d'une trousse d'ur- 
gence + éventuels paniers repas, si enfant fré- 
quente une collectivité. 



PRONOSTIC 

Dans un certain nombre de cas, notamment 
en cas d'allergie aux protéines de lait, l'aller- 
gie peut disparaître en grandissant. Parfois, au 
contraire, l'allergie s'aggrave à chaque nou- 
veau contact avec risque vital. 



: ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 

Réalisation possible des tests cutanés après 
formation par le médecin allergologue. 

SURVEILLANCE 

Risque de choc anaphylactique lors des tests 
de provocation par voie orale ou lors des tests 
de réintroduction après éviction : mise en 
place d'une voie d'abord ; surveillance de la 
pression artérielle, du pouls, de l'apparition 
de signes cutanés ou muqueux ou respiratoi- 
res d'allergie; préparation d'une seringue 
& ADRÉNALINE (ampoules d'1 mL = 1 mg) : 
injecter 0,01 mL / kg sans dépasser 0,5 mL, 



par voie intramusculaire ; en cas de réaction 
allergique sévère. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Un régime d'exclusion stricte d'un aliment est 
d'autant plus difficile à réaliser que l'enfant 
est jeune et fréquente une collectivité. 
La prévention d'une réaction allergique sévère 
passe donc par l'éducation des parents : remise 
d'une liste écrite des aliments interdits ; forma- 
tion des parents à la lecture des étiquettes des 
produits alimentaires du commerce, au dépis- 
tage des premiers signes d'allergie, à l'adminis- 
tration de {'ADRÉNALINE IM (ANAPEN). 
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VOMISSEMENTS DU NOURRISSON 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Rejet actif et involontaire par la bouche du 
contenu gastrique. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

C'est un symptôme très fréquent, aux étiolo- 
gies multiples, la plupart du temps bénignes ; 
certaines causes sévères sont toutefois à écar- 
ter. Il est donc important de trouver l'étiologie 
des vomissements. 

DIAGNOSTIC 

CAUSES DIGESTIVES 

• Occlusion : malformation digestive, volvu- 
lus, invagination intestinale aiguë, hernie 



étranglée, iléus méconial du nouveau-né, ma- 
ladie de Hirschprung, etc. 

• Sténose du pylore. 

• Appendicite aiguë, péritonite (iléus réflexe). 

• Gastroentérite aiguë. 

• Allergie alimentaire. 

• Reflux gastro-œsophagien. 

• Pathologie hépato-biliaire ou pancréatique. 

• Erreur diététique, forcing alimentaire. 

CAUSES EXTRA-DIGESTIVES 

• Infectieuses : toute infection (méningée, 
ORL, pulmonaire, urinaire). 

• Neurologiques (HTIC) : infections, hémato- 
mes intracrâniens, hémorragies, tumeurs. 
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• Troubles métaboliques : hyponatrémie, hy- 
percalcémie, acidocétose diabétique, mala- 
dies innées du métabolisme, hyperplasie 
congénitale des surrénales. 

• Toxiques (vitamines D, A, etc.) ou médica- 
menteuses. 

• Vomissements psychologiques : diagnostic 
d'élimination. 

• Penser à la pérennisation de vomissements 
par l'acétonémie du jeûne (bandelette urinaire). 



TRAITEMENT 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

• Antiémétisant, dompéridone (MOTI- 
UUM) : en 3 prises (1 dose poids/prise) ou 
métoclopramide (primpÉran) : 4 gttes/kg/j 
réparties en 4 prises per os. 

• En cas de déshydratation, essayer des solu- 
tés de réhydratation en petites quantités, ou 
bien perfuser. 



:HE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Bilan biologique à visée étiologique (NFS, 
CRP) et pour apprécier le retentissement (io- 
nogramme sanguin). 

Bilan radiologique à visée étiologique (ASP, 
échographie). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Administration des antiémétisants. 



Perfusion pour réhydratation intraveineuse si 
vomissements persistants malgré les antié- 
métisants. 

SURVEILLANCE 

Noter la fréquence, l'abondance et l'aspect 
des vomissements : tout vomissement bilieux 
(« vert ») doit faire évoquer une origine chi- 
rurgicale. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIÉMÉTIQUES 



■ Dompéridone 



MOTIUUM 


Vomissements, reflux gastro- 
œsophagien : 0,25 mg/kg x 3/j 


40 cp. 10 mg 
1 susp. buv. 200 mL 
dose poids/prise 
30 sach. 10 mg 


3,9 
2,83 
5,06 


II 
II 
II 


35% 
35% 
35% 


0,1 
2,83 
0,17 


PERIDYS 


Idem MOTIUUM 


40 cp. 10 mg 

1 susp. buv. 200 mL 

dose poids/prise 


3,57 
3,24 


11 
11 


35% 
35% 


0,09 
3,24 



■ Métoclopramide 



PRIMPERAN 


Vomissements : 0,5 à 1 mg/kg/j 


40 cp. séc.10 mg 


3,81 




35% 


0,1 


conserver à l'abri de la lumière 


60 mL sol. buv. 


1,87 




35% 


0,03 




2,6 mg/mL 


1,93 




35% 


0,19 




10 sup. à 10 mg 


1,68 




65% 


0,56 




3 amp. à 2 mL (10 mg) 


2,67 




65 % 


0,22 




1 2 amp. à 2 mL (10 mg) 
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Propriétés 

Neuroleptiques antiémétiques, sans effet anti- 
cholinergique. La dompéridone passe très 
faiblement la barrière hémato-encéphalique 
alors que le métoclopramide peut être con- 
sidéré comme un véritable neuroleptique. Ces 
molécules renforcent le péristaltisme du tube 
digestif supérieur : 

• augmentation du tonus du sphincter infé- 
rieur de l'œsophage ; 

• inhibition de la relaxation du fundus gastri- 
que et stimulation de l'activité motrice ; 

• élargissement du pylore au moment de son 
ouverture ; 

• augmentation de la fréquence, de l'ampli- 
tude et de la durée des contractions duodé- 
nales. 

La dompéridone normalise les contractions 
anarchiques de la maladie des spasmes étagés 
de l'œsophage. Elle ne modifie pas les fonc- 
tions sécrétoires. 

Indications 

Nausées, vomissements. 



Reflux gastro-œsophagien, œsophagite. 

Contre-indications 

Dyskinésies tardives aux neuroleptiques. 

Hémorragie, obstruction ou perforation gas- 
tro-intestinale. 

Prolactinome (dompéridone). 
Phéochromocytome (métoclopramide). 

Précautions d'emploi 

Réduire la posologie chez l'insuffisant rénal 
ou hépatique. 

Effets secondaires 

Troubles extrapyramidaux (rares). 
Gynécomasties, galactorrhée, aménorrhée. 
Methémoglobinémie (métoclopramide). 
Somnolence (métoclopramide). 

Interactions médicamenteuses 

Pour le métoclopramide : lévodopa (contre- 
indiqué), alcool, autres dépresseurs du SNC, 
antihypertenseurs. 
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Cf. Fiches pharmacologies, chapitre Castroentérologies p. 468 à 470. 



INFECTIONS URINAIRES 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Infection bactérienne des voies urinaires bas- 
ses (la cystite) ou hautes (la pyélonéphrite). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'enfant se contamine par voie ascendante à 
partir de la flore digestive présente au niveau 
du périnée et qui remonte l'urètre. La clinique 
et la biologie permettent de différencier cystite 
(pollakiurie, brûlures mictionnelles, douleurs 
abdominales, dysurie, hématurie macroscopi- 
que) et pyélonéphrite (idem + fièvre, frissons, 
douleurs lombaires, syndrome inflammatoire). 
Les germes en cause sont le plus souvent des 
bacilles gram négatif (Escherichia Coli, Kleb- 



sielle) et plus rarement des cocci gram positifs 
(entérocoque, staphylocoque). 

DIAGNOSTIC 

Il repose sur l'interprétation de l'ECBU qui 
doit montrer une leucocyturie > 10 000/mL 
et une bactériurie monomicrobienne 
> 100 000/mL. La difficulté avant l'acquisi- 
tion de la propreté est de recueillir les urines 
stérilement soit par pose de poche urinaire, 
soit par sondage. Après l'âge de 3 mois, une 
bandelette urinaire négative permet d'élimi- 
ner une infection urinaire. En cas de fièvre, 
on recherche des signes biologiques d'in- 
flammation. 
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TRAITEMENT 

Antibiothérapie probabiliste initiale puis 
adaptée à l'antibiogramme : 

• soit d'emblée par voie orale en cas de cys- 
tite : sulfaméthoxazole + triméthoprime 
(BACTRIM) ou céfixime (OROKEN) ; 

• soit initialement par voie veineuse pendant 
3 à 4 jours avant relais oral en cas de pyélo- 
néphrite : ceftriaxone (ROCÉPHINE) si bacilles 
gram négatif ou amoxicilline {CLAMOXYL) si 
cocci gram positif. 

^ FICHE IN 

EXAMENS 

NFS, CRP. 

Examen cytobactériologique des urines 
(ECBU). 

Échographie rénale. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Administration des antipyrétiques et des an- 
tibiotiques IV : ROCÉPHINE en IVDL ou CLA- 
MOXYL en IVDL. 



PRONOSTIC 

Le pronostic d'un premier épisode infectieux 
urinaire est excellent, mais il existe un risque 
de récidive qui peut conduire à des cicatrices 
rénales responsables d'HTA en cas de pyélo- 
néphrites répétées. C'est pourquoi on réalise 
systématiquement une échographie devant 
tout premier épisode infectieux urinaire et une 
cystographie rétrograde à la recherche d'un re- 
flux vésico-urétéral si l'échographie est anor- 
male ou en cas de récidive de pyélonéphrite. 



IRMIÈRE 




SURVEILLANCE 

Surveillance de la température en cas de pyé- 
lonéphrite. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Conseils pour limiter le risque de récidive : 
lutte contre la constipation, boissons suffisan- 
tes et mictions régulières, bonne hygiène aux 
toilettes. Former les parents à la lecture de la 
bandelette urinaire (leucocytes, nitrites), à 
réaliser à domicile en cas de fièvre inexpli- 
quée pour dépister une récidive. 



ÉNURÉSIE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Absence de contrôle mictionnel nocturne 
après l'âge de 5 ans. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Il s'agit le plus souvent d'une énurésie primaire 
isolée avec antécédents familiaux identiques 
fréquents ; mais il faut savoir éliminer une : 
• anomalie neurologique : atteinte de la com- 
mande nerveuse vésicale (miction par regor- 
gement), comitialité ; 



• malformation urologique (abouchement 
urétéral ectopique) ; 

• infection urinaire, urétrite, oxyurose ; 

• polyurie (diabète insipide, diabète sucré) ; 

• immaturité vésicale, dyssynergie vésico- 
sphinctérienne. 

DIAGNOSTIC 

Aucun examen n'est nécessaire si l'interroga- 
toire est typique et si l'examen clinique de la 
région périnéale est normal. 
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TRAITEMENT 



Il associe mesures éducatives (systématiques) 
et traitement médicamenteux (éventuel). 

TRAITEMENT ÉDUCATIF 
Information des parents 

Bannir les mesures répressives, corriger un 
laxisme excessif. 

Expliquer le caractère incontrôlé et incons- 
cient de l'énurésie. 
Ne pas mettre de couches. 

Information de l'enfant 

Déculpabiliser l'enfant, bien lui expliquer sa 
pathologie et sa bénignité. 
L'impliquer dans le traitement (tenue d'un 
carnet où l'enfant note les nuits « sèches » : 
soleil, et « mouillées » : nuage), valoriser tous 
les progrès obtenus. 

Mesures physiques 

Diminuer les boissons le soir. 
Miction complète avant d'aller se coucher. 
Parfois, réveil 2-3 h après le coucher pour uriner. 
Gymnastique mictionnelle : apprendre à l'en- 
fant à pousser et à se retenir. 

Pipistop 

Appareil à louer en pharmacie, il réveille l'en- 
fant dès l'émission des premières gouttes 



d'urine. Utilisable après 7 ans (l'enfant doit 
pouvoir s'en servir seul), il permet de nets pro- 
grès en quelques semaines. 

Psychothérapie 

Seulement en cas de troubles du comporte- 
ment associés. 

TRAITEMENT MÉDICAMENTEUX 

Utiliser un des deux médicaments suivants : 

• antispasmodique anticholinergique, oxy- 
butynine (DITROPAN) : uniquement dans les 
énurésies associées à une immaturité vési- 
cale ; tenir par ailleurs un calendrier mic- 
tionnel diurne (mictions régulières et 
complètes) ; 

• analogue de l'ADH, desmopressine (MINI- 
RIN) : le soir au coucher par cure de 3 mois 
renouvelable si récidive. Ne pas prendre de 
boisson dans les 8 h après la prise de MINIRIN. 

TRAITEMENT PRÉVENTIF 

Ne pas chercher à obtenir la propreté trop tôt 
(avant 16 mois). 

PRONOSTIC 

Le pronostic est globalement bon, avec ou 
sans traitement, mais l'énurésie peut parfois 
persister jusqu'à l'adolescence. 
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DIABETE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION, CAUSES 

ET MÉCANISMES 

Hyperglycémie chronique par défaut d'action 
de l'insuline. Chez l'enfant, il s'agit presque tou- 
jours d'une maladie auto-immune, le diabète de 
type 1 ou insulinodépendant, qui détruit les cel- 
lules sécrétrices d'insuline dans le pancréas. 

DIAGNOSTIC 

Le diagnostic est en théorie facile devant 
l'association d'un syndrome polyuro-polydip- 
sique avec amaigrissement : la bandelette uri- 



naire retrouve la présence d'une glycosurie et 
la glycémie capillaire est > 2 g/L. 
Malheureusement, par défaut d'information 
des parents et des médecins, la maladie se ré- 
vèle encore une fois sur deux par une acido- 
cétose : l'enfant est alors déshydraté, parfois 
dans le coma, avec présence d'acétone en 
plus du sucre dans les urines, présence d'une 
acidose sur les gaz du sang. 
La recherche d'anticorps anti-insuline et anti- 
îlots permet de confirmer la nature auto-im- 
mune du diabète. 
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TRAITEMENT 

Le traitement vise à maintenir la glycémie des 
patients aussi proche que possible de la nor- 
male (5,5 mmol/L, 1 g/L) : il associe des mesu- 
res médicamenteuses (insuline) et diététiques. 

INSULINOTHÉRAPIE 
Doses d'insuline 

0,8 à 1,5 U/kg/j, variables selon l'âge de l'en- 
fant (plus élevées à la puberté), selon son ac- 
tivité, à adapter en fonction des résultats des 
glycémies capillaires réalisées plusieurs fois 
par jour, afin de maintenir un taux d'hémo- 
globine glycquée < 7 %. 

Schémas d'injections 

Après la phase initiale qui peut nécessiter (in- 
dispensable en cas d'acidocétose) une perfu- 
sion intraveineuse continue d'insuline à la 
seringue, l'insuline est administrée par voie 
sous-cutanée à la seringue ou au stylo (plus 
confortable). Il existe une contradiction entre 
la précision du traitement qui demande de 
mieux répartir le nombre d'injections et le 
confort qui s'accommode à moins de 3 ou 
4 inj/j. L'injection doit être immédiatement 
préprandiale avec l'insuline ultrarapide (ana- 
logue type HUMALOG ou NOVORAPID). 
Schéma à 2 injections (répartition indicative) 

- 1 injection avant le petit déjeuner : 70 % de 
la dose quotidienne répartis en 1/3 ultrara- 
pide et 2/3 intermédiaire. 

- 1 injection avant le dîner : 30 % de la dose 
quotidienne répartis en 1/3 ultrarapide et 
2/3 intermédiaire. 

Schéma à 3 injections {répartition indicative) 
- 1 injection avant le petit déjeuner : insuline ul- 
trarapide (20 % de la dose totale quotidienne). 

- 1 injection avant le déjeuner : insuline ultra- 
rapide (20 % de la dose totale quotidienne). 

- 1 injection avant le dîner : insuline ultrara- 
pide (20 % de la dose quotidienne) + ultra- 
lente (40 % de la dose quotidienne). 



L'insuline à la pompe est utilisée par les équi- 
pes spécialisées chez certains enfants (jeune 
nourrisson, parfois l'adolescent, devant des 
difficultés d'équilibration majeures). 

Lieu d'injection 

Sous-cutanée stricte, dans les bras ou le ventre 
le matin et les cuisses ou les fesses le soir (sans 
alterner car vitesse de résorption différente). 
Déplacer le point d'injection pour éviter les li- 
podystrophies. Utiliser des aiguilles courtes ++ 
chez l'enfant (5 mm ou 8 mm surtout). 

MESURES DIÉTÉTIQUES 
Ration quotidienne 

1 000 kcal + 100 kcal par année d'âge avec 
répartition des glucides 55 %, lipides 30- 
35 %, protides 1 0-1 5 % de la ration calorique 
quotidienne, à répartir harmonieusement en- 
tre les 3 repas sans modifier au quotidien 
cette répartition ; éviter les sucres à index gly- 
cémique élevé (sucres rapides). Donner des 
sucres lents à chaque repas. 

En cas de schéma à 2 injections 

Petit déjeuner, collation vers 1 h (sucres 
lents), déjeuner vers 12 h, goûter sans sucres 
lents vers 16 h (laitage, fruit), dîner. Parfois, 
collation vers 22 h chez l'adolescent. 

En cas de schéma à 3 injections 

Trois repas d'horaires plus libres : petit déjeu- 
ner (20 % des glucides quotidiens), déjeuner 
(35 % des glucides), dîner (45 % des glucides). 
Modulation possible des doses d'insuline en 
fonction de la richesse glucidique des repas. 

PRONOSTIC 

Les progrès des traitements insuliniques ont 
permis d'améliorer la qualité de vie des diabé- 
tiques au quotidien, mais il persiste un risque 
de complications à long terme si l'équilibre 
n'est pas optimal : lésions oculaires, rénales ou 
nerveuses. Le traitement peut lui-même être 
source de complications : les hypoglycémies. 
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ICHE INFIRMIÈRE 



(cf. Diabète adulte, p. 285) 



FICHE PHARMACOLOGIE 



Cf. Fiches pharmacologies chapitre Endocrinologie, p. 291 à 296. 



RACHITISME CARENTIEL 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Il s'agit des signes cliniques et radiologiques liés 
à un défaut d'apport de vitamine D. Maladie 
devenue exceptionnelle en France du fait de la 
supplémentation systématique des nourrissons. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La vitamine D est rare dans l'alimentation et sa 
principale source provient de l'exposition so- 
laire trop rare en Europe, surtout l'hiver. La vi- 
tamine D sert à l'absorption du calcium au 
niveau digestif et à sa fixation sur les os. En son 
absence, on observe des déformations progres- 
sives des os bien visibles aux membres infé- 
rieurs (genu valgum) et sur le thorax (chapelet 
costal). L'hypocalcémie entraîne une fatigue 
musculaire et peut provoquer des convulsions. 

DIAGNOSTIC 

Le diagnostic évoqué sur la clinique et les ra- 
diographies des membres et du thorax est 
confirmé par le dosage de la calcémie, basse, 
et de la vitamine D, effondrée. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT PROPHYLACTIQUE : 
VITAMINE D2 OU D3 

Chez la femme enceinte 
Vitamine D, ergocalciférol (UVESTÉROL D) : 
dose n 1 (= 1 000 Ul) peros par jour, pendant 



le dernier trimestre de grossesse si ce dernier 
se déroule en hiver. 

Chez tous les enfants de la naissance 
à 18 mois 

Vitamine D, ergocalciférol {UVESTÉROL D) : 
dose n 1 (= 1 000 Ul) per os par jour ; chez les 
prématurés, les enfants noirs : dose 
n 2 (= 1 500 Ul) par jour. 

En cas de doute sur l'observance 
Vitamine D, cholécalciférol (VITAMINE D3 
BON) : 1 amp. buvable à 200 000 Ul per os, 
tous les 6 mois, jusqu'à 1 8 mois (pour les en- 
fants noirs poursuivre jusqu'à 5 ans pendant 
le semestre d'hiver). 

TRAITEMENT CURATIF 

Traitement initial si calcémie 
< 1,75 mmol/l 

• Perfusion de calcium, gluconate de cal- 
cium (CALCIUM LAVOISIER CLUCONATE 
10 %) : 1 g/m 2 /j de calcium-élément en IV 
continu ; diluer au 1/5 e (10 mL dans 40 mL de 
glucosé 5 %). 

• Associer 1,25 (OH)2 D3, dérivé hydroxylé 
de la vitamine D, calcitriol (ROCALTROL) : 
1 u.g = 4 capsules 2 fois/j per os. 

Dès que calcémie > 2 mmol/L 
Vitamine D, cholécalciférol (VITAMINE D3 
BON) : 1 amp. buvable à 200 000 Ul per os. 
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Arrêt du ROCALTROL 24 h après la vitamine D 
mère. 

Calcium, gluconate de calcium (CALCIUM- 
SANDOZ) : 1 g/rrr/j de calcium-élément per 
os en 2 ou 3 prises pendant 1 5 jours à 2 mois 
selon l'intensité de la déminéralisation. 



Après le traitement, reprendre une prophy- 
laxie normale. 

PRONOSTIC 

Le pronostic est excellent. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



■ Calcium 



CACIT 


Calcithérapie à forte dose : 500 à 
1 200 mg/j (calcium-élément) 


60 cp. efferv. 500 mg 
30 cp. efferv. 1 g 


7,62 
7,62 




65% 
65% 


0,13 
0,25 


CALCIUM SAND0Z 


Idem CACIT 


20 cp. efferv. 500 mg 
30 sach. sol. buv. 
500 mg 


2,9 
4,08 




65% 
65 % 


0,15 
0,14 


CALCIF0RTE 


Idem CACIT 


30 amp. buv. 500 mg 
30 sach. pdre. 500 mg 


5,18 
4,08 




65% 
65% 


0,17 
0,14 


CALC1D0SE 


Idem CACIT 


60 sach. pdre. 500 mg 


9,37 




65% 


0,16 


CALC1PRAT 


Idem CACIT 


60 cp. 500 mg 
60 cp. 750 mg 
30 cp. 1 000 mg 


6,29 
11,42 
7,57 




65% 
65% 
65% 


0,1 
0,19 
0,25 


CALPER0S 


Idem CACIT 


60 cp. séc. à sucer 
500 mg 


7,49 




65% 


0,12 


CALTRATE 


Idem CACIT 


60 cp. à sucer 500 mg 
60 cp. séc. 600 mg 


7,67 
7,62 




65% 
65% 


0,13 
0,13 


DENSICAL 


Idem CACIT 


60 cp. efferv. 600 mg 
60 cp. à sucer 600 mg 


7,69 
7,62 




65% 
65% 


0,13 
0,13 


OSTRAM 


Idem CACIT 


30 sach. 0,6 g 
30 sach. 1,2 g 


7,62 
4,08 




65% 
65 % 


0,25 
0,14 


Propriétés 


Indications 











Apport calcique. Carences calciques en période de croissance, 

de grossesse et d'allaitement. 
Traitement d'appoint des ostéoporoses. 
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Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des constituants. 
Hypercalcémie, hypercalciuries avec lithiase 
calcique, calcifications tissulaires (néphrocal- 
cinoses). 

Immobilisations prolongées s'accompagnant 
d'hypercalcémie et/ou d'hypercalciurie : le 
traitement calcique ne doit être utilisé qu'à la 
reprise de la mobilisation. 

Précautions d'emploi 

En cas d'insuffisance rénale contrôler réguliè- 
rement la calcémie et la calciurie et éviter 
l'administration de fortes doses. 
En cas de traitement de longue durée et/ou d'in- 
suffisance rénale, il est nécessaire de contrôler 
la calciurie et de réduire ou d'interrompre mo- 
mentanément le traitement si celle-ci dépasse 
7,5 mmol/24 h (300 mg/24 h), chez l'adulte. 
En cas de traitement associé à base de digi- 
taliques, tétracyclines, vitamine D, fluo- 
rure de sodium (cf. Interactions). 
En raison de la présence d'aspartam dans cer- 
tains produits, l'administration devra alors 
être évitée en cas de phénylcétonurie. 

Effets secondaires 

Constipation, flatulence, éructations, nau- 
sées ; une sensation de bouche sèche a été si- 
gnalée au moment de la prise des comprimés. 



Hypercalciurie, hypercalcémie en cas de trai- 
tement prolongé à fortes doses, ou d'associa- 
tion à la vitamine D. 
Risque d'hypophosphatémie. 

Interactions médicamenteuses 

Digitaliques : l'administration orale de 
calcium, surtout si elle est associée à la vi- 
tamine D, risquant d'augmenter la toxicité 
des digitaliques, nécessite une stricte sur- 
veillance clinique et électrocardiographi- 
que. 

Tétracyclines par voie orale : il est recom- 
mandé de décaler d'au moins 3 h la prise de 
calcium (interférence possible de l'absorp- 
tion des tétracyclines). 
Vitamine D à fortes doses : un contrôle heb- 
domadaire de la calciurie et de la calcémie 
est indispensable en raison du risque d'hyper- 
calcémie. 

En cas de traitement à base de fluorure de 
sodium ou par biphosphonates, il est con- 
seillé de prendre le calcium à distance de ces 
produits (respecter un délai minimal de 2 h 
avant de prendre du calcium). 
Diurétiques thiazidiques : risque d'hyper- 
calcémie par suite de la réduction de l'élimi- 
nation urinaire du calcium. 



RETARD PUBERTAIRE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Absence de caractères sexuels secondaires 
après 13 ans chez la fille (pas de développe- 
ment mammaire), et 14 ans et demi chez le 
garçon (testicules > 25 mm). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

ORIGINE PÉRIPHÉRIQUE 
Chez la fille : 

• anomalies chromosomiques : syndrome de 
Turner, trisomie 21 ; 



• pseudo-hermaphrodisme masculin (caryo- 
type masculin avec phénotype féminin) : dé- 
ficit en 5-a-réductase, insensibilité aux 
androgènes ; 

• résistance aux gonadotrophines ; 

• lésion ovarienne (auto-immune, infec- 
tieuse, post-radiothérapie) ; 

• dysgénésie gonaclique. 

Chez le garçon : 

• anomalies chromosomiques : Klinefelter, 
45 X/XY, anomalies de l'Y ; 



1172 Puberté précoce 



• anorchidie bilatérale ; 

• hypoplasie des cellules de Leydig; 

• atrophie testiculaire (infectieuse, auto-im- 
mune, traumatique, médicamenteuse). 

ORIGINE CENTRALE 

Déficit en gonadotrophines dans le cadre 
d'un hypopituitarisme, le plus souvent tumo- 
ral mais parfois lié à une histiocytose, une sar- 
coïdose, une radiothérapie. 
Déficit en gonadotrophines isolé (syndrome 
de Kallmann-de Morsier). 
Étiologie fonctionnelle : 

• syndromes polymalformatifs (Prader-Willi, 
Laurence Moon-Biedel) ; 

• maladies chroniques générales ; 

• toxicomanie ; 

• stress, sport de haut niveau. 

RETARD PUBERTAIRE SIMPLE 

Reste un diagnostic d'élimination malgré sa 
grande fréquence. 



DIAGNOSTIC 

Courbe de croissance. 
Age osseux. 

Estradiol ou testostérone (selon le sexe), pro- 
lactine, T4, TSH. 

FSH et LH de base et après stimulation par 
LH-RH. 

Échographie pelvienne (fille). 
Caryotype. 

IRM cérébrale (si origine centrale). 

TRAITEMENT 

Il associe un traitement étiologique si possible 
et un traitement hormonal : œstrogène ou tes- 
tostérone selon le sexe. 

PRONOSTIC 

Il dépend de la cause : il est excellent en cas 
de retard pubertaire simple ; dans les autres 
cas le traitement de la cause ou le traitement 
hormonal permettent l'apparition des caractè- 
res sexuels secondaires ; mais il peut persister 
un certain degré d'hypofertilité. 



PUBERTÉ PRÉCOCE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Apparition précoce des caractères sexuels se- 
condaires : 

• avant 8 ans chez la fille (développement 
mammaire ± pilosité pubienne et/ou axil- 
laire) ; 

• avant 10 ans chez le garçon (testicules 
> 30 m ± pilosité pubienne et/ou axillaire). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

DÉVELOPPEMENT ISOLÉ D'UN 
CARACTÈRE PUBERTAIRE 

Développement mammaire isolé (prémature 
télarche) : fréquent avant 2 ans ; absence 
d'imprégnation des organes génitaux internes, 
absence d'avance de l'âge osseux (radio du 
poignet) et absence d'accélération staturale ; 



pas de traitement ; régresse le plus souvent ou 
reste stable parfois; surveiller l'absence de 
survenue d'autres signes pubertaires et d'ac- 
célération de la vitesse de croissance. 
Pilosité pubienne isolée (prémature pubar- 
che) ; éliminer un bloc surrénalien par un test 
au SYNACTHÈNE (forme non classique d'un 
bloc en 21-hydroxylase ++) ; pas de traite- 
ment, surveiller l'absence d'apparition 
d'autres signes pubertaires. 

PUBERTÉ PRÉCOCE CENTRALE 

Tumeur intracrânienne. 
Kyste arachnoïdien, hydrocéphalie. 
Secondaire à méningite, irradiation, trauma- 
tisme crânien. 

Idiopathique (20 % chez le garçon, 80 % 
chez la fille). 



PUBERTÉ PRÉCOCE PÉRIPHÉRIQUE 
(PLUS RARE] 
Chez la fille : 

• tumeur ovarienne ou surrénale ; kyste ova- 
rien ; 

• prise d'œstrogènes (pommade, comprimé, 
etc.) ; 

• syndrome de Mac Cune Albright ; 

• hyperplasie congénitale des surrénales (vi- 
rilisation). 

Chez le garçon : 

• sécrétion tumorale de hCG ; 

• tumeur testiculaire ou surrénale ; 

• testotoxicose familiale ; 

• hyperplasie congénitale des surrénales. 

DIAGNOSTIC 

• Age osseux (voir ci-dessus). 

• Échographie pelvienne (fille). 

• Testostérone ou estradiol (selon le sexe). 

• 17 OHP. 

• Test à la LH-RH. 

• IRM cérébrale (si puberté précoce centrale). 
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TRAITEMENT 

PUBERTÉ PRÉCOCE CENTRALE 

Traitement étiologique si possible. 
Traitement freinateur selon certains critères à 
discuter au cas par cas (âge < 9 ans, avance 
d'AO de plus de 2 ans, pronostic de taille fi- 
nale mauvais, etc.) : analogue de la GnRH, 
leuproréline (ENANTONE LP 3,75 mg) en IM 
ou SC 1 fois/mois. 

PUBERTÉ PRÉCOCE PÉRIPHÉRIQUE 

Traitement étiologique principalement (étio- 
logie souvent tumorale). 
En cas de bloc surrénalien, traitement freina- 
teur par hormones glucocorticoïdes (Hydro- 
cortisone). 

PRONOSTIC 

Il dépend de la cause et de la précocité de la 
prise en charge; avec risque de petite taille 
définitive. 



SATURNISME 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Le saturnisme est un état d'intoxication chro- 
nique de l'enfant par le plomb. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'intoxication touche le plus souvent les po- 
pulations défavorisées qui vivent dans des im- 
meubles anciens (< 1 948) contenant des 
peintures au plomb qui s'écaillent et que les 
enfants mangent, ou dont l'eau est apportée 
par des conduites en plomb. Le plomb s'ac- 
cumule dans l'organisme et est responsable 
des différentes manifestations cliniques. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

La maladie peut être totalement asymptoma- 
tique et il faut penser à la rechercher chez 



tous les patients qui vivent dans un habitat à 
risque et en cas d'anémie inexpliquée. 
Douleurs abdominales et constipation. 
Fatigue et pâleur dues à l'anémie. 
Troubles du comportement en cas d'atteinte 
neurologique, surtout chez l'enfant avant 
6 ans. 

Hypertension artérielle. 
EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

NFS : anémie microcytaire. 
ASP : visualise le plomb au niveau du tube di- 
gestif. 

Dosage du plomb qui permet de distinguer 
5 classes d'intoxication de gravité croissante : 

• < 100 u.g/L : classe I ; 

• 100-149 ug/L : classe MA; 

• 150-249 ng/L: classe MB; 
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• 250-449 ug/L : classe III ; 

• 450-700 ug/L : classe IV ; 

• > 700 p.g/L : classe V. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT PRÉVENTIF 

Déclaration obligatoire. 
Enquête visant à identifier et éliminer la 
source de contamination par le plomb. 
Recherche systématique de saturnisme dans 
la fratrie. 

TRAITEMENT CURATIF 

Il dépend de la plombémie dont le dosage de- 
vra être vérifié. 

► Classes I, II, III 

Pas de traitement étiologique, mais suivi de la 
plombémie tous les 3 mois. Si plombémie 

► 250 ug/L, envisager un traitement (cf. classe 
IV) si plombémie reste élevée avec anémie 
persistante. 

► Classe IV 

Traitement per os par DMSA pendant 5 jours : 
3 cures à 10-15 jours d'intervalle. 



Classe V 

Hospitalisation en urgence pour hyperhydra- 
tation IV 3 L/m2/j et traitement chélateur du 
plomb. 

Si plombémie entre 700 et 1 000 ug/L : chéla- 
teur du plomb, calcium édétate de sodium 
(EDTAl [CALCITÉTRACÉMATE DISODIQUE) : 
1 500 mg/m 2 /j en IVC, pendant 5 jours 
+ DMSA 30 mg/kg/j (ou 1 000 mg/mVj) en 
3 prises pendant 5 jours : 5 cures. 
Si plombémie > 1 000 ug/L et/ou troubles 
neurologiques : chélateur du plomb, dimer- 
caprol (BAL) : 450 mg/nr/j en 4 à 6 inj. IM 
jusqu'à l'obtention d'une plombémie 
< 700 ug/l, associé à calcium édétate de so- 
dium (EDTA) (CALCITÉTRACÉMATE DISODI- 
QUE) : 1 500 mg/rrï7j en IV continu, dilué 
dans 250 mL/m2 de glucosé 5 % : plus de 
5 cures sont nécessaires dans ce cas. 

PRONOSTIC 

Évolution favorable des atteintes hématologi- 
que, digestive et rénale. 
Séquelles possibles en cas d'atteinte neurologi- 
que : épilepsie, cécité, retard des acquisitions. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



CHÉLATEURS DU PLOMB 
■ EDTA calcique lou calcium édétate de sodium) 



CALCIUM EDETATE DE SODIUM 


Saturnisme classes IV et V : 

1 000 mg/m 2 /j en IV pendant 5 j 


10 amp. 500 mg 


58,48 


II 


NR 


5,85 



Intoxications par les métaux lourds (chrome, 
fer, cobalt, cuivre, métaux radioactifs, etc.). 

Contre-indications 

Insuffisance rénale. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : effet tératogène non exclu (utilisa- 
tion chez la femme enceinte à discuter selon 
risque propre de l'intoxication). 



Propriétés 

Chélateur des métaux lourds (plomb, cui- 
vre, fer, cobalt, métaux radioactifs) éliminé 
par filtration glomérulaire (72 % en 24 h) 
sous forme de composé stable avec ces mé- 
taux. 

Indications 

Intoxications saturnines. 
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Injection IV lente (irritation veineuse). 

Effets secondaires 

Perfusion trop rapide : céphalées, vomisse- 
ments, fièvre. 
Hypotension transitoire. 
Congestion nasale. 

■ Dimercaprol 



Risque de majoration brutale d'une hyper- 
tension intracrânienne en cas d'encéphalo- 
pathie saturnine (associer le dimercaprol à 
l'EDTA). 

Surdosage : insuffisance rénale aiguë par tu- 
bulopathie aiguë. 



BAL 


Saturnisme classe V : 300 mg/m 2 /j en 
4 inj. IM pendant 5 j 


12 amp. 200 mg 


150,49 


II 


NR 


12,54 



Propriétés 

Chélateur des métaux qui inhibent le système 
pyruvate oxydase (or, arsenic, mercure, etc.). 
Excrétion urinaire complète en moins de 24 h 
sous forme de composé stable avec ces métaux. 

Indications 

Intoxications par l'arsenic, le mercure, les sels 
d'or. 

Traitement adjuvant des saturnismes graves, 
en association à l'EDTA. 

Contre-indications 

Grossesse : tératogène à fortes doses chez 
l'animal (utilisation chez la femme enceinte à 
discuter selon risque propre de l'intoxication). 



Ne pas dépasser 50 mg lors de la 1 rc injection 
(teste la sensibilité individuelle). 
Associer une hyperhydratation. 
Absence d'intérêt en cas d'anurie. 
Toxicité augmentée en cas d'insuffisance ré- 
nale ou hépatique. 
Injection IM stricte. 

Risque d'hémolyse en cas de déficit en C6PD. 

Effets secondaires 

Tachycardie, HTA, céphalées, vomissements, 
sensations de brûlures du visage, hypersialor- 
rhée, rhinorrhée, hypersudation. 
Douleurs au point d'injection. 
Surdosage : HTA, coma, convulsions. 



Q 

-LU 

CL 



PALUDISME DE L'ENFANT 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Le paludisme est une infection à parasite du 
genre Plasmodium, transmise par la piqûre de 
moustiques de type anophèle dans les pays 
tropicaux et subtropicaux. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Une fois transmis par la piqûre du moustique, 
le parasite migre vers le foie où il se multiplie 
activement. Puis il est libéré dans le sang et 
infecte les globules rouges, provoquant leur 
lyse et l'apparition des symptômes de la ma- 
ladie, 8 jours à plusieurs semaines après la pi- 



qûre infectante (voire plusieurs mois pour 
certaines espèces). 

DIAGNOSTIC 

Les signes cliniques et biologiques évoca- 
teurs d'accès palustre chez un enfant ayant 
voyagé ou vivant en zone d'endémie sont : 
une fièvre, un « syndrome grippal » (cépha- 
lées, sueurs, douleurs diffuses), des signes di- 
gestifs (diarrhée, vomissements), une 
hépatomégalie ou une splénomégalie, une 
anémie, une thrombopénie, une cytolyse hé- 
patique, un ictère. 
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Il faut rechercher des signes d'accès sévère 
(état de choc, hémorragies, insuffisance respi- 
ratoire, rénale ou hépatique, anémie intense, 
ictère, acidose, hypoglycémie) ou de neuro- 
paludisme fcoma, convulsions). 
Le diagnostic est confirmé par la recherche 
de parasites dans les globules rouges, sur un 
frottis sanguin et sur une goutte épaisse (la 
goutte épaisse est plus sensible car elle 
cocentre les parasites mais ne permet pas le 
diagnostic d'espèce). Il existe maintenant 
des tests diagnostic au lit du malade, sous 
forme de bandelettes réactives qui recher- 
chent la présence d'antigènes de Plasmo- 
dium dans le sang. 



La recherche de Plasmodium doit être 
effectuée chez tout enfant fébrile ayant été 
récemment en zone d'endémie, même en 
l'absence d'autres signes évocateurs. 



TRAITEMENT 

Le traitement est médicamenteux. L'enfant est 
particulièrement exposé aux formes sévères 
du paludisme à Plasmodium falciparum. Le 
traitement de toute suspicion d'accès palustre 
est donc urgent. Il doit être entrepris sur la 
simple suspicion clinique si la confirmation 
ne peut être obtenue rapidement, y compris 
en cas de prophylaxie bien conduite. Il diffère 
selon la sévérité de l'accès palustre : 

• Traitement oral en cas d'accès simple. Les 
médicaments les plus couramment utilisés 
sont la chloroquine (nivaquine), l'halofan- 
trine (HALFAN), la méfloquine (LARIAM), 
l'atovoquone (MAlARONE), la quinine (QUl- 
NIMAX). La NIVAQUINE n'est pas utilisable en 
cas d'accès à Plasmodium falciparum en zone 
de chloroquino-résistance. 

• Traitement IV par quinine en cas d'accès 
sévère, de neuropaludisme ou de vomisse- 
ments empêchant l'absorption orale. 

Un enfant voyageant en zone d'endémie pa- 
lustre doit bénéficier d'un traitement prophy- 



lactique. Ce traitement diminue le risque 
d'infection sans le supprimer complètement. 
Il comporte deux volets aussi importants l'un 
que l'autre : 

• Prophylaxie du moustique le soir et la nuit 
(moustique nocturne) : vêtements amples et im- 
prégnés de répulsifs, moustiquaire imprégnée 
d'insecticides, climatisation, treillis anti-mousti- 
ques aux fenêtres, diffuseur d'insectifuges. 

• Chimioprophylaxie : par chloroquine (NI- 
VAQUINE) en zone de chloroquino-sensibilité 
(pays de zone 1 ) ; ou par chloroquine (NIVA- 
QUINE) + proguanil (PALUDRINE) en zone de 
chloroquino-résistance modérée (pays de zone 
2) ; ou soit par méfloquine (LARIAM), soit par 
atovaquone (MALARONE) en zone de chloro- 
quino-résistance élevée (pays de zone 3) ; à 
prendre tous les jours (une fois par semaine 
pour la méfloquine) depuis la veille du départ 
(1 semaine avant pour la méfloquine) et 
jusqu'à 4 semaines après le retour (1 semaine 
pour l'atovaquone). 

PRONOSTIC 

Il diffère selon l'espèce de Plasmodium. Le 
Plasmodium falciparum peut provoquer un 
accès sévère et/ou un neuropaludisme et peut 
donc entraîner le décès en l'absence de trai- 
tement ou en cas de traitement tardif. Le pro- 
nostic d'un accès simple bien traité est 
excellent. Le paludisme à Plasmodium falci- 
parum ne récidive pas après guérison ; une 
nouvelle infection est toutefois possible car il 
ne s'agit pas d'une maladie immunisante. Les 
Plasmodium vivax, P. ovale et P. malarlae ne 
donnent pas d'accès sévère ni de neuropalu- 
disme, mais peuvent récidiver à distance de 
l'épisode initial même en l'absence de réin- 
fection. 

Sous traitement efficace, la guérison clinique 
survient en 3 ou 4 jours, la guérison parasito- 
logique en 6 jours (une goutte épaisse positive 
à J7 définit la résistance au traitement). 
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ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Réaliser les examens prescrits par le méde- 
cin ; en général : frottis sanguin, goutte 
épaisse, NFS-plaquettes, ionogramme san- 
guin, fonction rénale, transaminases, biliru- 
bine. Ces examens sont en général répétés 
dans les premiers jours, à une fréquence va- 
riable selon la sévérité. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Administrer le traitement antipaludéen, par 
voie orale ou par voie IV. Surveiller que le 
traitement oral n'est pas vomi. 



La quinine IV doit être administrée par 
perfusion lente (en général sur 4 h). Il existe 
un risque mortel en cas de surdosage ou de 
perfusion trop rapide. 

La prescription doit être claire, la posologie et 
la dilution doivent être vérifiées et 
l'administration effectuée par un dispositif 
contrôlant la vitesse d'administration (pousse- 
seringue ou pompe à perfusion). 



EFFICACITE DU TRAITEMENT 

Surveillance de la température (qui met plu- 
sieurs jours à décroître). 
Surveillance clinique et glycémies capillaires à 
la recherche de signes faisant craindre l'évolu- 
tion vers un accès sévère (tachycardie, baisse 
tensionnelle, tachypnée, hémorragie, pâleur 
intense, ictère intense, oligurie, hypoglycémie) 
ou vers un neuropaludisme (troubles de cons- 
cience, convulsions, déficit neurologique). 



EFFETS SECONDAIRES 
L'halofantrine peut donner des troubles du 
rythme cardiaque et nécessite la réalisation 
d'un électrocardiogramme avant et après ad- 
ministration. La méfloquine peut donner des 
effets secondaires neurologiques. 
L'administration de quinine IV doit se faire 
sous scope ; toute modification du rythme 
cardiaque ou de l'aspect des complexes peut 
témoigner d'un surdosage et doit être signalée 
d'urgence au médecin. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

EXPLIQUER LA MALADIE 

Le paludisme est une maladie liée à un parasite 
transmis par le moustique. L'évolution est en 
règle générale favorable si le traitement a été 
débuté précocement. Il est normal que les 
symptômes mettent plusieurs jours à disparaî- 
tre. Il n'est pas nécessaire d'isoler l'enfant, il 
n'y a pas de transmission interhumaine directe. 
EXPLIQUER LE TRAITEMENT 
Le traitement doit être administré sur toute la 
durée prescrite. La quinine provoque de ma- 
nière systématique des acouphènes qui ne 
doivent pas faire interrompre le traitement. 
S'assurer de l'absence de vomissements lors- 
que le traitement est administré par voie orale. 

EXPLIQUER LA PROPHYLAXIE 

Insister sur la prophylaxie du moustique, au 
moins aussi importante que la chimioprophy- 
laxie. Insister sur la durée de la chimiopro- 
phylaxie, qui n'a d'intérêt que si elle est 
poursuivie, comme prescrit, plusieurs semai- 
nes après le retour de zone d'endémie. 
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MENINGITE PURULENTE DU NOURRISSON ^ 
ET DE L'ENFANT 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Infection localisée au niveau des méninges, 
liée à une bactérie pyogène (provoquant l'ap- 
parition de pus). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Chez le nourrisson après 2 mois, les germes 
les plus fréquemment en cause sont le pneu- 
mocoque {Streptococcus pneumoniae) et le 
méningocoque (Neisseria meningitidis), le 
premier étant le plus fréquent chez le nourris- 
son, le deuxième le plus fréquent chez le 
grand enfant. L'Haemophilus influenzae est 
devenu exceptionnel depuis la vaccination. 
La porte d'entrée est en général une infection 
ORL. Le germe colonise les méninges par voie 
sanguine et s'y multiplie. La réaction inflam- 
matoire provoquée par cette multiplication 
peut entraîner une hypertension intracrâ- 
nienne, une atteinte de la vascularisation cé- 
rébrale, des convulsions. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Une méningite doit être suspectée lorsqu'un 
enfant fébrile présente un ou plusieurs des si- 
gnes suivants : 

• syndrome méningé (douleur et raideur de la 
nuque et du dos), quasiment constant chez le 
grand enfant mais absent chez le nourrisson ; 

• convulsions ; 

• troubles de conscience, coma ; 

• altération marquée de l'état général, cris 
plaintifs, geignements (parfois seuls signes 
d'alerte chez le nourrisson). 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

La ponction lombaire {cf. Fiche technique, 
spécialité Neurologie, chapitre Méningite 
p. 931), effectuée au moindre doute clinique, 
confirme le diagnostic en montrant des poly- 



nucléaires, une hypoglycorachie ou des ger- 
mes à l'examen direct. Le diagnostic 
différentiel est une méningite virale où la 
ponction lombaire montre un liquide lympho- 
cytaire, sans hypoglycorachie ni germe à 
l'examen direct. 

Les marqueurs inflammatoires (procalcito- 
nine, CRP, leucocytose) ont une valeur 
d'orientation vers une infection bactérienne. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT CURATIF 

Le traitement antibiotique est une urgence vi- 
tale. Il doit être entrepris au moindre doute 
clinique sans attendre les résultats de la ponc- 
tion lombaire (elle peut être normale en phase 
précoce d'une méningite), voire sans attendre 
la ponction lombaire elle-même si elle ne 
peut être réalisée immédiatement. 
L'antibiothérapie comporte en général une 
céphalosporine de 3 e génération : céfo- 
taxime (OAFORAN) ou ceftriaxone (ROCÉ- 
PHINE). De la vancomycine (VANCOCINE) est 
associée en cas de suspicion de méningite à 
pneumocoque en raison du risque de résis- 
tance de ce germe aux céphalosporines. 
Les autres mesures comportent : une expan- 
sion volémique en cas de troubles hémody- 
namiques, un traitement anticonvulsivant en 
cas de convulsion, une corticothérapie pré- 
coce en cas de méningite à pneumocoque, un 
traitement symptomatique de la fièvre. 

PROPHYLAXIE DE L'ENTOURAGE 

Uniquement indiquée pour les méningites à 
méningocoque, elle concerne l'enfant atteint de 
méningite lui-même, tous les sujets exposés à 
ses sécrétions rhinopharyngées, notamment 
tous les sujets vivant au même domicile, tous 
les camarades de jeux et voisins de classe (en- 
semble de l'établissement pour les crèches et 
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écoles maternelles). Cette prophylaxie est effec- 
tuée par rifampicine {RIFADINE) pendant 48 h. 

TRAITEMENT PRÉVENTIF 

Une vaccination existe pour YHaemophilus, 
pour le pneumocoque (le vaccin couvre environ 
85 % des pneumocoques rencontrés en France) 
et pour les méningocoques A et C (le méningo- 
coque C est responsable d'environ un tiers des 
méningites à méningocoque en France). 

PRONOSTIC 

Le pronostic est d'autant moins bon qu'il y a 
eu un retard au traitement. La méningite peut 
se compliquer de convulsions, de poussée 



d'hypertension intracrânienne, d'hy- 
drocéphalie, de thrombophlébite cérébrale, 
d'hyponatrémie. Il existe un risque vital, le 
décès étant le plus souvent liée à une poussée 
d'hypertension intracrânienne avec ischémie 
cérébrale dans les méningites à pneumoco- 
que, à des troubles hémodynamiques par sep- 
ticémie associée dans les méningites à 
méningocoque. 

Il existe également un risque de séquelles, se 
manifestant par une comitialité (10 % des mé- 
ningites), un retard psychomoteur ou une hy- 
poacousie (10% pour le méningocoque, 
30 % pour le pneumocoque). 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



• Réaliser le bilan sanguin prescrit ; en géné- 
ral : NFS-plaquettes, hémoculture, procalcito- 
nine et/ou CRP, ionogramme sanguin. 

• Préparer le matériel pour la réalisation de 
la ponction lombaire (cf. Fiche technique, 
chapitre Méningite, spécialité Neurologie). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Injecter les médicaments prescrits. L'adminis- 
tration des antibiotiques est réalisée par voie 
veineuse et représente une priorité. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

La fièvre peut persister plusieurs jours. 
Il faut dépister cliniquement la survenue de 
complications par une évaluation neurologi- 
que répétée, notamment dans les 24 premiè- 
res heures où la dégradation peut être très 
rapide : état de conscience, convulsions, si- 
gnes déficitaires, symétrie et réactivité pupil- 
laire. L'hypertension intracrânienne peut se 
manifester par des variations brutales de la 
fréquence cardiaque ou de la pression arté- 
rielle. Chez le nourrisson, la surveillance du 
périmètre crânien est quotidienne. 



EFFETS SECONDAIRES 

En dehors d'éventuelles allergies médicamen- 
teuses, la tolérance au traitement ne pose pas 
de problème. Si des médicaments anticonvul- 
sivants ont été administrés, il faut toutefois 
surveiller l'absence de signes de dépression 
respiratoire. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

EXPLIQUER LA MALADIE 

La méningite est provoquée par la proliféra- 
tion de bactéries dans les méninges. Si le ta- 
bleau initial est peu sévère et que le 
traitement est précoce, l'évolution est souvent 
favorable. Il est normal que la fièvre dure plu- 
sieurs jours. Il y a un risque de séquelles ul- 
térieures, notamment des convulsions ou une 
hypoacousie qui sera dépistée par un audio- 
gramme réalisé à distance. 

EXPLIQUER LE TRAITEMENT 

Le traitement doit être administré par voie 
veineuse à l'hôpital. Une ponction lombaire 
de contrôle sera effectuée vers le deuxième 
jour de traitement pour vérifier l'efficacité de 
celui-ci (sauf en cas de méningite à ménin- 
gocoque). 
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p. EXPLIQUER LA PROPHYLAXIE 

DE L'ENTOURAGE DANS LA MÉNINGITE 
À MÉNINGOCOQUE 

Des gens bien portants peuvent héberger le 
méningocoque dans leur gorge : la prophy- 
laxie de l'entourage est indispensable pour 



supprimer ce portage et éviter la dissémina- 
tion du germe. 

EXPLIQUER LA VACCINATION 

La vaccination contre l' Haemophilus b et con- 
tre le pneumocoque n'est pas obligatoire mais 
doit être conseillée de manière systématique. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



VACCINS ANTIMÉNINGOCOCCIQUES 

i Vaccin antiméningococcique A C 



VACCIN MENINGOCOCCIQUE POLYOSIDIQUE A + C 


A et E. : 1 inj. unique SC ou IM 


1 ser. de 0,5 mL solv. + 


30,92 




NR 


30,92 


1 fl. de lyoph. (dose) 










■ Vaccin antiméningococcique C 


MENINGITEC 


A et E. : 1 inj. unique SC ou IM 


1 ser. de 0,5 mL solv. + 


38 


I 


NR 


38 


1 fl. de lyoph. (dose) 










MENINVACT 


A et E. : 1 inj. unique SC ou IM 


1 susp. inj. 0,5 mL 


42,94 


I 


NR 


42,94 


MENJUGATE 


A et E. : 1 inj. unique SC ou IM 


1 ser. de 0,5 mL solv. + 


42,95 


I 


NR 


42,95 


1 fl. de lyoph. (dose) 










NEISVAC 


A et E. : 1 inj. unique SC ou IM 


1 susp. inj. 0,5 mL 


41,23 


I 


NR 


41,23 


■ Vaccin antiméningococcique A C Y W-135 


MENOMUNE 


A et E. : 1 inj. unique SC ou IM 


1 ser. de 0,5 mL solv. + 




I 


NR 




1 fl. de lyoph. (dose) 











Propriétés 

Vaccin antigénique préparé à partir de ménin- 
gocoques des groupes A et C, efficace 10 j 
après l'injection et persistant pendant 4 ans 
en moyenne. 

Indications 

Prévention du risque de méningite à ménin- 
gocoques A et C dans les zones d'hyperendé- 
mie ou en cas d'épidémie. Obligatoire pour 
le pèlerinage à La Mecque. 

Contre-indications 

Aucune. 



Précautions d'emploi 

Conservation entre + 2 et + 8 °C. 
Ne pas vacciner avant 1 8 mois (6 mois en cas 
de contage avec un méningocoque du groupe A). 
Inefficace contre les autres germes responsa- 
bles de méningite en particulier contre le mé- 
ningocoque B. 

Effets secondaires 

Rougeur au point d'injection, fébricule. 

Interactions médicamenteuses 

Compatible avec la vaccination contre le té- 
tanos, la diphtérie, la rougeole, la poliomyé- 
lite (injectable), la typhoïde. 
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INFECTIONS MATERNO-FŒTALES 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



TRAITEMENT 



Infections transmises de la mère à son bébé 
avant, pendant ou après la naissance. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Le nouveau-né est en général contaminé par 
voie ascendante par les germes qui colonisent 
le périnée de sa mère juste avant, juste après, 
ou pendant l'accouchement. 

PRINCIPAUX GERMES RESPONSABLES 

Streptocoques du groupe B : 40 %. 

Escherichia coli Kl : 40 %. 

Listeria monocytogenes : 1 à 2 %. 

Streptocoques non B : 7 %. 

Autres bacilles gram négatif ou cocci gram 

positif : 10 % 

DIAGNOSTIC 

Éléments évocateurs d'infection materno-fce- 
tale devant faire pratiquer un bilan infectieux 
chez le nouveau-né. 

ÉLÉMENTS OBSTÉTRICAUX 

Infection cervico-vaginale ou urinaire ré- 
cente. 

Syndrome pseudogrippal récent (listériose). 
Souffrance fœtale aiguë inexpliquée. 
Prématurité inexpliquée. 
Rupture de la poche des eaux > 12 h. 
Fièvre, frissons pendant ou après l'accouche- 
ment. 

Liquide amniotique louche. 
CLINIQUE 

Détresse respiratoire, apnées. 

Geignement, hypotonie. 

Troubles hémodynamiques, teint gris. 

Hypothermie/hyperthermie. 

Ballonnement abdominal, vomissements. 

Hyperglycémie. 

Hépato-splénomégalie. 

Ictère, éruption cutanée, purpura. 



ANTIBIOTHERAPIE 

Débutée en cas de présomption d'infection, 
en attendant le résultat des cultures bactério- 
logiques, elle doit être systématique en cas de 
fièvre maternelle, de détresse respiratoire 
inexpliquée, de liquide gastrique positif à 
l'examen direct, et au moindre doute. 
Elle associe : 

• céphalosporine de 3 e génération, céfotaxime 

{CLAFORAN) : 1 00 mg/kg/j en 2 ou 3 inj. ; 

• aminopénicilline, amoxicilline (CLA- 
MOXYL) : 100 mg/kg/j en 2 ou 3 inj. ; 

• aminoside, nétilmicine (NÉFROMICINF) : 
6 mg/kg/j en 1 à 2 inj. 

En cas de méningite : doubler les doses de 
CLAFORAN et CLAMOXYL. 
Après résultat des cultures, adaptation de l'an- 
tibiothérapie (ou arrêt si bilan négatif) : 

• streptocoque B, Listeria, strepto D : CLA- 
MOXYL seul ; 

• E. coli K1 : CLAFORAN seul. 

Durée de l'antibiothérapie = 10 jours (15 à 
21 jours dans les méningites). Arrêt de l'ami- 
noside à la négativation du syndrome inflam- 
matoire. 

MESURES ASSOCIÉES 

• Oxygénothérapie, voire intubation-ventilation. 

• Maintien de l'hémodynamique. 

• Pas d'alimentation en phase aiguë, perfusion. 

• Monitorage cardiorespiratoire, TA, satura- 
tion, température, diurèse. 

• Surveillance poids, périmètre crânien, NFS 
plaquettes, CRP. 



PRONOSTIC 



Le pronostic dépend du germe en cause 
(streptocoque plus sévère), de l'extension de 
l'infection (méningite plus grave), de la pré- 
cocité du diagnostic et du traitement. 
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FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Bilan infectieux : 

• NFS plaquettes, CRP, fibrine, hémostase. 

• Hémocultures. 

• Prélèvements périphériques (oreilles, ombi- 
lic, anus, aisselles). 

• Prélèvement du liquide gastrique. 

• Première aspiration trachéale (si intuba- 
tion). 

• Radio de thorax. 

• PL : systématique (avant antibiothérapie ou 
secondairement selon l'état clinique). 

• Antigènes solubles sang/LCR/urines pour 
streptocoque B/£. coli Kl . 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Administration des antibiotiques. 

Soins habituels de tout nouveau-né. 

SURVEILLANCE 

Monitorage cardio-respiratoire. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Dépistage du portage du streptocoque B par 
réalisation systématique en fin de grossesse 
d'un prélèvement vaginal qui permet, si posi- 
tif, d'administrer préventivement des antibio- 
tiques à la mère pendant l'accouchement ; 
mesure qui a permis une nette diminution des 
infections materno-fcetales à streptocoque B. 



ICTÈRE DU NOUVEAU-NÉ 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'ictère est la coloration jaune de la peau et 
des muqueuses (cornée) secondaire à l'accu- 
mulation dans le sang de bilirubine. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

ICTÈRES À BILIRUBINE LIBRE 
Avec hémolyse 

• Iso-immunisation ABO ou Rh, plus rare- 
ment dans les autres groupes. 

• Accident transfusionnel. 

• Infections : bactéries, CMV, toxoplasmose, 
rubéole, herpès. 

• Hémolyses constitutionnelles : déficit en 
C6PD, en pyruvate kinase, sphérocytose, etc. 

Sans hémolyse 

• Ictère physiologique (= immaturité de la 
glycuro-conjugaison), augmenté par prématu- 
rité, diabète maternel, polyglobulie, résorp- 
tion d'hématomes, jeûne, etc. 

• Ictère au lait de mère. 



• Hypothyroïdie. 

• Obstruction digestive (sténose du pylore). 

• Syndrome de Gilbert. 

• Résorption d'un céphalhématome. 

ICTÈRES À BILIRUBINE MIXTE 
OU CONJUGUÉE 

• Obstacles sur les voies biliaires : toujours 
évoquer et éliminer une atrésie des voies bi- 
liaires extra-hépatiques devant un ictère à bi- 
lirubine conjuguée car le pronostic dépend de 
l'âge de la prise en charge chirurgicale : bien 
meilleur avant 6 semaines. 

• Maladies génétiques et métaboliques : syn- 
drome d'Alagille, mucoviscidose, déficit en 
alpha-1-antitrypsine, etc. 

• Hépatites infectieuses bactériennes ou vira- 
les (f. Coli, CMV, toxoplasmose). 

• Nutrition parentérale prolongée. 

DIAGNOSTIC 

Il repose sur la mesure sanguine de la biliru- 
bine totale et de sa fraction conjuguée. 
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TRAITEMENT 



PRONOSTIC 



• Ictère à bilirubine mixte ou conjuguée : trai- 
tement de la cause. 

• Ictère à bilirubine libre : traitement de la cause 
et photothérapie : l'éclairementde la peau par une 
lumière bleue spécifique permet une photodé- 
composition de la bilirubine libre en métabolites 
hydrosolubles ensuite éliminés par voie urinaire. 



L'ictère régresse en général en quelques jours, 
permettant d'arrêter la photothérapie. La gué- 
rison se fait sans séquelles. La prise en charge 
précoce et énergique des ictères sévères a en 
effet quasiment fait disparaître l'ictère nu- 
cléaire (la bilirubine libre est toxique pour le 
cerveau). 



: ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Mesure des taux de bilirubine. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Photothérapie classique : le nouveau-né doit 
être installé en simple couche dans sa cou- 
veuse, alternativement sur le dos et sur le ven- 
tre, les rampes de photothérapie étant placées 
à 35-40 cm au-dessus du bébé. Photothéra- 
pie continue ou discontinue (3 h sur 6) selon 
l'importance de l'ictère. 
Photothérapie intensive pour les ictères les 
plus sévères : le nouveau-né est installé dans 
un hamac avec des rampes de photothérapie 
placées au-dessus et en dessous de lui. Séan- 
ces de 4 h à répéter selon l'évolution du taux 
de bilirubine. 



SURVEILLANCE 

La photothérapie est toxique pour les yeux, il 
est donc indispensable de veiller à ce que les 
yeux des nouveau-nés sous lampe soient pro- 
tégés par des lunettes opaques qui ne doivent 
pas obstruer les narines. 
Monitorage cardio-respiratoire. 
Surveillance régulière de la température cor- 
porelle et de l'état d'hydratation (si photothé- 
rapie > 12 h/24 majorer l'apport hydrique de 
10 à 20%). 

EXAMENS 

Bilicheck : appareil permettant la surveillance 
d'un nourrisson ictérique par mesure transcu- 
tanée de la bilirubine. Les mesures doivent 
être effectuées à distance d'une séance de 
photothérapie. 

Le dosage sanguin de la bilirubine est plus 
précis et doit être préféré dans le situation à 
risque : ictère sévère, prématurité. 
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ALIMENTATION DU NOURRISSON 



FICHE MALADIE 



ALIMENTATION LACTEE 



QUEL LAIT DONNER? 
Allaitement maternel 

Le lait maternel est parfaitement adapté à la 
physiologie du nouveau-né (besoins nutrition- 
nels et capacité de digestion) et présente des 
avantages, notamment immunitaires, que le 
lait artificiel n'a pas. 



Il est contre-indiqué dans certaines patholo- 
gies maternelles : psychose grave, VIH, tuber- 
culose évolutive, prise de médicaments 
toxiques pour l'enfant, abcès du sein. 

Allaitement mixte 

Compléter chaque tétée par du lait artificiel 
(suspicion d'insuffisance de lait maternel) ou 
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alterner létée et biberon (convenance mater- 
nelle). 

Allaitement artificiel 

Proposer un lait 1 er âge jusqu'à 4 mois (révo- 
lus), puis un lait 2 e âge à partir du 5 e mois. En 
cas de prématurité ou d'hypotrophie, propo- 
ser un aliment lacté de régime pour nouveau- 
nés de faible poids de naissance. 

QUELLE QUANTITÉ DONNER ? 

• Durant le premier mois : 

- 1 ,e semaine : J1 : 6 x 10-20 mL puis aug- 
menter chaque jour de 1 mL chaque repas 
(6 x/j) jusqu'à J8 ; 

- 2 e semaine : 6 x 70-80 mL ; 

- 3 e semaine : 6 x 80-90 mL ; 

- 4 e semaine : 6 x 90-1 00 mL. 

- Répartition en général entre 6 ou 7 repas 
par jour. 

• Durant le deuxième mois : 6 x 120 mL. 

• Vers 3-4 mois : 5 x 150 mL. 

• Quand l'enfant grandit, les besoins en fonc- 
tion du poids diminuent (120 mL/kg/j à 6 mois, 
100 mL/kg/j à 1 an, 80 mL/kg/j à 2 ans). 

Ne pas oublier que ces quantités sont indica- 
tives et que l'enfant régule sa soif. 
On peut chez le petit nourrisson s'aider de la 
méthode de calcul suivante : diviser le poids 
(en g) par 10 + 200 mL, à diviser par le nom- 
bre de repas quotidiens. 

QUEL NOMBRE DE REPAS? 

De manière indicative : 

• 6 ou 7 repas chez le nouveau-né eutrophi- 
que à terme, 7 ou 8 repas chez le nouveau- 
né hypotrophe ou prématuré ; 

• 5 repas à partir de 2 mois ; 

• 4 repas à partir de 4 mois. 

Farines 

Adjointes au biberon, elles peuvent être utili- 
sées à partir de 2 mois, en utilisant des farines 
sans gluten avant 6 mois. Elles ne sont pas in- 
dispensables avec les laits artificiels actuels. 

DIVERSIFICATION 

Débuter celle-ci au 5 e mois (soit 4 mois révo- 
lus). Introduire les nouveaux aliments un par 
À partir de 1 an, passage au lait de croissance 



un et par petites quantités au début pour fa- 
miliariser l'enfant au goût du nouvel aliment. 
L'alimentation à la cuillère peut débuter rapi- 
dement après le début de la diversification, en 
maintenant un apport de 500 ml minimum de 
lait par jour. 

Le risque allergique d'une introduction pré- 
coce de protéines végétales ou animales chez 
des nourrissons à haut risque d'allergie (ato- 
pie familiale importante) est soulevé par de 
nombreux auteurs et justifie de repousser la 
diversification après 6 mois, et même après 

9 mois pour le poisson et l'œuf, mais pas 
après un an car les dernières études montrent 
qu'une introduction trop tardive est aussi dé- 
létère qu'une introduction trop précoce (no- 
tion de « fenêtre » d'introduction idéale). 

Fruits 

Jus de fruits (ampoules buvables vers 4 mois). 
Introduction de fruits cuits vers 5 mois (petits 
pots, compote), de fruits frais vers 9 mois. 
Eviter les fruits allergisants avant 1 an (fraises, 
kiwi, fruits exotiques) 

Légumes 

Vers 5 mois, ils peuvent être au début mélan- 
gés au biberon, puis administrés à la cuillère 
sous forme de purée (légumes frais cuits ou 
surgelés en galets ou petits pots), en commen- 
çant par 2-3 càc. 

Protéines animales 

• Initialement volailles puis bœuf puis jam- 
bon, elles sont introduites vers le 6 e mois, 
bien cuites et hachées, en commençant par 

10 g puis rapidement 30 g (au déjeuner). Porc 
(sauf jambon) et mouton vers 1 an. 

• Puis sont introduits rapidement les pois- 
sons. Plus tard, introduction de l'œuf (le jaune 
vers 9 mois, puis le blanc vers 12 mois, max. 
x 2 /sem.). 

• Introduction des petits-suisses, fromages 
blancs vers 5-6 mois en diminuant la ration 
lactée du biberon du repas correspondant. In- 
troduction du fromage vers 9 mois. 

• Introduction du gluten vers 6 mois sous 
forme de farines avec gluten ou biscuits pour 
nourrisson vers 8 mois. 

(enrichi en fer) ou au lait de vache classique. 
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À partir de 1 an, l'alimentation est assez pro- 
che de celle de l'adulte. 



EDUCATION ET CONSEILS 

ALLAITEMENT MATERNEL 

• Déroulement de la tétée : nettoyage du ma- 
melon avec de l'eau minérale, un seul sein 
(en alternant) ou les deux par tétée, durée 1 5- 
20 minutes au calme. 

• Éviter pour la mère : les excitants (alcool, 
thé, café, drogues, etc.), les aliments acides 
trop fréquents (agrumes, tomates, etc.), les ali- 
ments donnant un goût au lait (chou, ail, etc.). 

• Si le lait maternel ne suffit pas à l'enfant, il 
peut être complété par un lait artificiel, habi- 



tuellement un lait hypoallergénique (surtout si 
terrain atopique familial). 

ALLAITEMENT ARTIFICIEL 

• Tous les laits en poudre se reconstituent à 
raison d'une mesurette rase de lait pour 
30 mL d'eau (minérale ou bouillie) ; la stérili- 
sation des biberons n'est pas indispensable 
mais le biberon doit être donné juste après sa 
préparation. 

• Respecter si possible un minimum de 2 h et 
maximum 5 h entre chaque repas (sein ou bi- 
beron), en laissant l'enfant s'adapter à son 
propre rythme. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



LAITS ARTIFICIELS 



LAITS 


BLEDINA 


GALLIA 


GUIGOZ 


MEAD 
JOHNSON 


Laits pour 
nourrisson 
(0-4 mois) 


Blédilait 1 


Gallia 1 

Gallia Calisma 1 


Guigoz 1 


Enfamil 1 

Enfamil Nutribaby 1 


Laits de suite 
(5-12 mois) 


Blédilait 2 


Gallia 2 

Gallia Calisma 2 


Guigoz 2 


Enfamil 2 

Enfamil Nutribaby 2 


Laits HA 

(atopie 

familiale) 


Blédilait HA 


Gallia HA 


Guigoz HA 
1 et 2 


Enfamil HA 


Laits très 

épaissis 

(RGO) 




Gallia AR 1 et 2 


Guigoz 
confort 


Enfamil AR 1 et 2 


Laits enrichis 
en ferments 
lactiques 
(coliques, 
constip.) 




Gallia 

Lactobifïdus 
1 et 2 


Guigoz transit 
1 et 2 


Enfalac 


Laits épaissis et 
riches en 
ferments 
lactiques 


Blédilait 
Premium 
1 et 2 


Gallia Premium 
1 et 2 
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LAITS 


BLEDINA 


GALLIA 


GUIGOZ 


MEAD 
JOHNSON 


Laits sans ou 
appauvris en 
lactose 
(intolérance 
lactose/diarrhée 
3-12 mois) 




Diargal 


Diarigoz 
(HA 

+ appauvri en 
lactose), 
utilisable entre 
1 et 3 mois 


O-lac 


Laits sans PLV 
et sans lactose 
(IPLV/diarrhée 
■~ 3 mois/muco 
viscidose) 




Galliagène 
Progress 




Pregestimil 
Nutramigen 


Laits pour nv- 
né faible poids 
(jusqu'à 3 kg) 


PréBlédilait 


PréGallia 


PréGuigoz 
ATPï TT 




Lait de soja 
(intolérance au 
lactose/coliques 
-douleurs) 




Gallia Soja 


Guigoz soja 
I et 2 


Prosobee soja 1 et 2 


Lait de 
croissance 
(1-3 ans) 


Blédilait 
Croissance 


Gallia 
Croissance 


Guigoz 
Croissance 




Solutés de 
réhydratation 




Adiaril 


Hydrigoz 


Lytren 



LAITS 


MILUPA 


NESTLE 


NUTRICIA 


SODILAC 


Laits pour 
nourrisson 
(0-4 mois) 


Aptamil 1 
Milumel 1 


Nidal 1 bifidus 


Nutricia 1 


Modilac 1 
SMA Classic 1 


Laits de suite 
(5-12 mois) 


Aptamil 2 
Milumel 2 


Nidal 2 bifidus 
Nestlé Baby 


Nutricia 2 


Modilac 2 
SMA Classic 2 


Laits HA 

(atopie 

familiale) 


Milumel HA 


Nidal HA 1 et 2 


Nutricia HA 


Modilac HA 


Laits épaissis 
(RGO) 


Milumel AR 
1 et 2 


Nidal AR 1 
et 2 


Nutricia AR 
1 et 2 

Nutrilon AR 
1 et 2 


Modilac confort 1 


Laits enrichis 
en ferments 
lactiques 
(coliques, 
constip.) 




Pergalon 1 et 2 




Modilac transit 


Laits épaissis et 
riches en 
ferments 
lactiques 




Nidal confort 
bifidus 1 et 2 


Nutricia 
confort 1 et 2 
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LAITS 


MILUPA 


NESTLE 


NUTRICIA 


SODILAC 


Laits sans ou 
appauvris en 
lactose 
(intolérance 
lactose/diarrhée 
3-10 mois) 


HN25 
(appauvri) à 
HN RL 
(sans) 


AL-110 




Modilac sans lactose 


Laits sans PLV 
et sans lactose 
(IPLV/diarrhée 
avant l'âge de 
3 mois/muco- 
viscidose) 


Prégomine 
LactoPrégo 
mine 


Alfaré 


Peptijunior 




Laits pour 
prématurés 
(jusqu'à 3 kg) 


PréAptamil 


PréNidal AGPI- 
CL 




PréModilac 

n aj J'1 AT T)T 

1 reModilac AL«1 1- 
CL 


Laits de soja 
(intolérance 
lactose/coliques 
-douleurs) 






Nutricia soja 
1 et 2 


Modilac soja 1 et 2 


Laits de 
croissance 
(1-3 ans) 


Milupa 
croissance 


Nestlé 
croissance 


Nutricia 
Croissance 




Solutés de 
réhydratation 


GES45 


Alhydrate 







Laits de régime disponibles à la Pharmacie centrahe des Hôpitaux (PCH) pour les enfants présentant 
des allergies aux hydrolysats de protéines de lait de vache et/ou polyallergies alimentaires (NEOCATE) 
et pour ceux présentant une maladie métabolique nécessitant l'éviction de certains acides aminés 
{laboratoire SHS International). 

HA : hypoallergénique ; AR : antirégurgitation ; PLV : protéine de lait de vache. 



DÉVELOPPEMENT PSYCHOMOTEUR 
DU NOURRISSON ET DE L'ENFANT 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Le développement psychomoteur est lié à la 
maturation du système nerveux et à la stimu- 
lation affective. 

MÉCANISMES 

Un développement psychomoteur normal né- 
cessite une intelligence normale, des fonc- 
tions motrices et sensorielles efficaces, une 
stimulation et un niveau affectif suffisants. 



DIAGNOSTIC 

Les éléments du développement psychomo- 
teur à analyser sont la motricité, l'adaptivité 
(préhension manuelle), le langage, la vision, 
l'audition, le contrôle sphinctérien, l'adapta- 
tion sociale. 

En cas de retard confirmé, un bilan écologi- 
que pluridisciplinaire doit être réalisé. 
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Étapes normales du développement 



Nouveau-né 


Tonus 


Hypertonie périphérique (quadriflexion) et hypotonie axiale. 
Gesticulation spontanée globale et symétrique. 
Réflexes archaïques présents (succion, grasping, marche 
automatique, Moro, points cardinaux). 
Orientation vers la lumière. 
Rythme du sommeil : 21 h/24 h. 


Nourrisson 
(1 mois- 
2 ans) 


Tonus 


Tenue de tête stable : 2-4 mois. 

Redressement en ventral sur les avant-bras : 3-4 mois. 

Retournement en position ventrale/dorsale : 6-7 mois. 

Station assise avec appui : 5-7 mois. 

Station assise sans appui : 8-9 mois. 

Rampe, marche à 4 pattes : 9-10 mois. 

Station debout avec appui : 9-10 mois. 

Station debout sans appui : 11-12 mois. 

Marche : 12-lo mois. 

Court, monte avec aide les escaliers : 1 8 mois. 


Préhension 
et gesticulation 
spontanée 


Début de la préhension : 3 mois. 

Tenue du biberon : 6 mois. 

Joue avec ses mains : 3-4 mois. 

Porte les objets à la bouche : 7-8 mois. 

Passage d'objet d'une main à l'autre : 6 mois. 

Préhension pouce-index : 9 mois. 

Pointe les objets avec l'index : 9-10 mois. 

Lâche volontairement les objets : 12 mois. 

Empile 3 cubes : 15-18 mois. 


Langage 
Vision, 

oculomotricité 


Gazouillis, vocalises : 2-3 mois. 
Dit « papa », « maman » : 9 mois. 
Jargon 3-5 mots : 9-15 mois. 
10 à 20 mots : 18 mois. 
50 mots, l re phrase : 2 ans. 

Poursuite oculaire brève possible dès la naissance. 
Suit transitoirement des yeux : 1 mois. 
Suivi oculaire sur 1 80° : 2-3 mois. 


Rythme 


Sommeil : 1 8 h vers 2 mois ; 1 6- 1 8 h vers 4 mois ; 
14-10 h vers 9 mois ; li-lo h vers 1 an. 
Repas : 6-7 repas à 1 mois ; 5 repas de 2 à 4 mois ; 
4 repas après 4-5 mois. 


Adaptation 
affective 
et sociale 


Premiers mois : satisfaction des besoins digestifs 
et importance des contacts physiques. 
Sourire-réponse : 2 mois. 
Réagit à son nom : 7-8 mois. 

Angoisse de la séparation maternelle, peur de l'étranger : 
8-9 mois. 

« Au revoir », « Bravo » : 10-1 1 mois. 

Répond aux ordres, identifie les objets : 18 mois. 
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Étapes normales du développement (suite) 



Enfant 

de 2 à 6 ans 


Motricité 


Monte et descend les escaliers, coup de pied 

dans un ballon : 24 mois. 

Tricycle : 2-3 ans. 

Saute sur un pied : 4 ans. 

Saute à la corde : 5 ans. 




Langage et 
compréhension 


100 mots, phrases courtes, « non », opposition : 2 ans. 
«Je », 300 mots : 3 ans. 




Graphisme 


Traits vertical et horizontal : 24-30 mois. 
Rond, croix, triangle : 24-30 mois. 
Carré : 4 ans. 




Propreté 


Diurne : 18 mois-3 ans. 
Nocturne : 2-5 ans. 



ROLE D'ALERTE 



L'infirmière a un rôle d'alerte lorsqu'elle 
constate un comportement de l'enfant diffé- 
rent du comportement attendu à cet âge. 
Les éléments suivants doivent tout particuliè- 
rement éveiller l'attention : 

• Asymétrie de gesticulation. 

• Absence de réaction au bruit précoce. 

• Absence de suivi oculaire à 1 mois. 

• Absence de tenue tête ou de redressement 
à 5 mois. 

• Absence de la station assise seul à 10 mois. 

• Absence du réflexe de parachute à 10- 
12 mois. 

• Absence de marche autonome à 18 mois. 

• Enfant silencieux, stagnation du langage. 



• Enfant qui se met debout sans se mettre as- 
sis (hypertonie). 

Ils doivent aboutir à une consultation médicale. 
L'examen doit être effectué au calme, hors des 
périodes de faim et de sommeil, et répété à plu- 
sieurs semaines d'intervalle avant de pouvoir 
parler de retard psychomoteur. En cas de pré- 
maturité, il est classique d'évaluer les perfor- 
mances en fonction de l'âge corrigé de l'enfant. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

La notion de retard psychomoteur, lourde de 
conséquences psychologiques, ne doit pas être 
évoquée devant les parents tant que le diagnostic 
n'a pas été confirmé par des examens cliniques 
répétés dans le temps, effectués par un pédiatre. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

SCORE D'APGAR 

Le score d'Apgar (du nom de la pédiatre américaine qui l'a mis au point en 1952) est une 
des méthodes qui permet d'évaluer rapidement la bonne adaptation du nouveau-né à la vie 
extra-utérine juste après sa naissance : il est calculé à une, trois, cinq et dix minute de vie 
par la sage-femme ou le pédiatre. 

Il repose sur l'appréciation de cinq paramètres : la fréquence cardiaque prise au cordon, la 

respiration, le tonus, la réactivité et la coloration (Cf. tableau ci dessous). 

Chaque paramètre est côté 0, 1 ou 2 : le score total peut donc varier de à 10. ► 



1190 Trouble déficitaire de l'attention avec hyperactivité ITDAH) 



Si le score est supérieur ou égal à 8, le nouveau-né présente une bonne adaptation à la vie extra- 
utérine, la prise en charge sera peu agressive et consistera en une simple désobstruction des voies 
aériennes supérieures associée à un séchage ; un apport d'oxygène transitoire peut être nécessaire. 
Si le score est compris entre 4 à 7, le nouveau-né est en détresse modérée et des soins sérieux 
sont nécessaires : en plus de la désobstruction des voies aériennes supérieures et du séchage, 
l'administration d'oxygène est indispensable, le plus souvent au masque et au ballon. 
Si le score est inférieur ou égal à 3 à une minute, le bébé est dit né en état de mort apparente 
et des manoeuvres lourdes de réanimation (ventilation au masque et au ballon et massage 
cardiaque externe) doivent être entreprises et l'enfant sera transféré dans un service de réa- 
nimation en l'absence d'amélioration spectaculaire. 

Score d'APGAR 








1 


2 


Total 


Fréquence 
cardiaque 


< 80 /min 


De 80 à 100 /min 


> 100 /min 




Respiration 


Absente 


Lente ou 
irrégulière 


Rapide et 
régulière 




Tonus musculaire 


Flasque 


Léger tonus 


Bon tonus 




Réactivité 


Pas de réponse 


Faible réponse 


Bon cri 




Coloration 


Cyanose complète 
ou pâleur 


Cyanose des 
extrémités 


Tout rose 









TROUBLE DÉFICITAIRE DE L'ATTENTION 
AVEC HYPERACTIVITÉ (TDAH) 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Ce syndrome regroupe une hyperactivité, un 
déficit attentionnel, une impulsivité; chez un 
enfant dont les troubles durent depuis plus de 

6 mois et qui ont commencé avant l'âge de 

7 ans. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'origine précise du trouble est inconnue ; 
mais il existe en fait un défaut de la vigi- 
lance qui entraîne une hyperactivité para- 
doxale ; c'est pourquoi le traitement fait 
appel à des psychostimulants, les amphéta- 
mines. 



DIAGNOSTIC 

Il repose sur l'interrogatoire et l'examen clini- 
que afin d'éliminer certaines pathologies qui 
peuvent présenter un tableau d'hyperactivité 
en plus de leurs caractéristiques propres. 

PATHOLOGIES ORGANIQUES 

Hyperthyroïdie, hypoglycémie, intoxication 
au plomb, divers troubles neurologiques avec 
ou sans retard mental. 

PATHOLOGIES PSYCHIATRIQUES 

Autisme, dépression ou manie, environne- 
ment social perturbé, comportement opposi- 
tionnel. 
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TRAITEMENT 

APPROCHE FAMILIALE 

Information et soutien adapté aux familles : 
guidance interactive. 

ABORD PSYCHOTHÉRAPIQUE 

Il vise à diminuer l'agitation motrice, amélio- 
rer le contrôle des impulsions et de la coor- 
dination motrice, améliorer les interactions 
sociales. Il associe prise en charge de groupe 
et thérapie individuelle. 

TRAITEMENT MÉDICAMENTEUX 

Controversé, c'est un appoint à l'abord psy- 
chothérapique, surtout en cas d'hyperactivité 
invalidante. 

En traitement de fond, on peut dans certains 
cas utiliser après l'âge de 6 ans un psycho- 
stimulant, méthylphénidate (RITALINC) : 
0,3 mg/kg/j en 2 prises à distance des re- 
pas ; puis augmenter progressivement en 
plusieurs semaines jusqu'à 0,5 à 1 mg/kg/j 
(maximum 2 mg/kg/j). Prescription réservée 
aux neurologues, psychiatres, pédiatres 
(prescription hospitalière initiale). Ce traite- 
ment est efficace dans 75 % des cas dans 



les 15 j ; l'amélioration des résultats scolai- 
res semblerait toutefois de courte durée 
dans beaucoup de cas. Ce traitement peut 
être prolongé plusieurs mois ou années ; le 
suivi peut être optimisé avec des échelles de 
comportement. 

PRONOSTIC 

RISQUES IMPORTANTS 

• Persistance des symptômes à l'adolescence, 
voire à l'âge adulte. 

• Échec scolaire. 

• Comportement antisocial. 

• Abus des substances toxiques. 

FACTEURS DE BON PRONOSTIC 

• Statut économique et social élevé. 

• Bon niveau intellectuel. 

• Bonne acceptation de la part de l'entou- 
rage. 

• Absence d'agressivité. 

• Plus les symptômes sont importants et du- 
rent longtemps, moins le pronostic est bon, 
d'où l'importance d'un traitement efficace. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



PSYCHOSTIMULANT 



■ Méthylphénidate 



RITALINE 


Syndrome hyperkinétique : 
0,3 à 0,5 mg/kg/j (max. 1 mg/kg/j) en 
2 prises à distance des repas : 
posologie à atteindre progressivement 


30 cp. 10 mg 
28 gél. LP 20 mg 
28 gél. LP 30 mg 
28 gél. LP 40 mg 


6,92 
26,49 
33,41 
41,48 




65% 
65% 
65% 
65% 


0,23 
0,95 
1,19 
1,48 


CONCERTA LP 


Syndrome hyperkinétique : 1 prise/j le 
matin 

Dose initiale de 1 8 mg puis 
augmentation par paliers toutes les sem. 
Poso. max. : 54 mg/j 


28 cp. 18mg 
28 cp. 36 mg 


42,82 
56,39 




65% 
65% 


1,53 
2,01 



Propriétés peu près complète ; biodisponibilité de 30 % 

Stimulant du système nerveux central; aug- (l et passage hépatique); demi-vie d'élimina- 

mente la concentration des monoamines dans tion 2 h ; excrétion à 90 % dans les urines 

les fentes synaptiques. Absorption rapide, à sous forme de métabolites. 
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Indications 

Syndrome hyperkinétique non amélioré par 
l'abord psychothérapique. 

Contre-indications 

Hypersensibilité au méthylphénidate. 

Manifestations d'angoisse ou psychotiques. 
Hyperthyroïdie. 

Affections cardiovasculaires sévères. 
Glaucome. 

Antécédents personnels ou familiaux de tics 

moteurs, maladie de Gilles de la Tourette. 

Âge < 6 ans. 

Fille en âge de procréer. 

Traitement par IMAO non sélectifs. 

Précautions d'emploi 

Prescription réservée aux neurologues, psy- 
chiatres, pédiatres ; règle des 28 j ; renouvel- 
lement non restreint; prescription 
hospitalière initiale et annuelle. 
Prudence en cas d'épilepsie. 
Surveiller la tension artérielle. 
Respecter des périodes d'arrêt du traitement 
(pendant les vacances). 
Risque de dépendance psychique. 
Positivation des contrôles antidopage. 
Éviter l'absorption d'alcool. 

Effets secondaires 

Nervosité, insomnies (diminuer les doses, 
donner le matin). 



Diminution passagère de l'appétit. 
Plus rarement : céphalées, somnolence, verti- 
ges, dyskinésies, troubles de l'accommoda- 
tion, exacerbation de tics. 
Douleurs abdominales, nausées, vomisse- 
ments, sécheresse buccale. 
Possibilité de ralentissement de la croissance 
sans retentissement sur la taille finale. 
Augmentation des transaminases, rarement 
hépatite sévère. 

Occasionnellement : palpitations, tachycar- 
die, HTA. 

Hypersensibilité (éruption, prurit, arthralgies, 
etc.). 

Risque carcinogène chez l'animal, non cons- 
taté chez l'homme. 
Potentiel tératogène non exclu. 
Surdosage : vomissements, tremblements, hy- 
perréflexie, convulsions, agitation, confusion, 
hallucinations, céphalées, HTA, tachycardie, 
réactions vasomotrices, mydriase. Traitement 
symptomatique. 

Interactions médicamenteuses 

IMAO non sélectifs contre-indiqués. 
Déconseillés : vasopresseurs, alcool, gua- 
néthidine. 

Diminuer la posologie d'anticonvulsivants, 
de phénylbutazone, de tricycliques. 

Arrêter le traitement avant une anesthésie par 
halogénés. 



TROUBLES DU SOMMEIL DE L'ENFANT 



INSOMNIES 

ÉTIOLOGIE 

Rechercher une cause exogène 

• Pathologie intercurrente (asthme, allergie 
alimentaire, poussée dentaire, coliques, etc.). 

• Cause environnementale (bruit). 

• Erreurs de régime chez le nourrisson. 



Rechercher une cause psychologique 

• Peurs du coucher (obscurité, fantômes). 

• Angoisse de séparation. 

• Relation opposante avec les parents. 

• S'assurer de l'absence de maladie psychia- 
trique sous-jacente. 



SÉVICES À ENFANTS 1193 



TRAITEMENT 

Le plus souvent, des mesures éducatives sim- 
ples et un soutien psychologique permettent 
de bien améliorer la situation (veilleuse la 
nuit, porte entrouverte, comportement adapté 
des parents, respect des rites d'endormisse- 
ment). 

En cas d'échec, si l'insomnie est mal vécue 
par l'enfant, il est possible d'utiliser un traite- 
ment médicamenteux sur une courte durée, 
par exemple antihistaminique H1, niapra- 
zine (NOPRON) : 0,7 à 1 mg/kg/j en 1 prise le 
soir (réservé à l'enfant de plus de 3 ans). Ne 
pas utiliser d'hypnotiques puissants, dont les 
effets secondaires sont trop importants. 

PARASOMNIES 

CAUCHEMARS 

Très fréquents entre 3 et 5 ans, ils ne 
nécessitent un traitement qu'en cas de 
troubles sous-jacents relevant d'une psy- 
chothérapie. 

TERREURS NOCTURNES 

Elles touchent les enfants de 3 à 6 ans : éveil 
brutal avec peur intense, hallucinations, im- 
possibilité de contact, amnésie de l'épisode. 



Les épisodes peu fréquents ne nécessitent pas 
de traitement, mais leur répétition peut faire 
envisager une prise en charge comportemen- 
tale (relaxation, etc.), voire un traitement mé- 
dicamenteux, par exemple antidépresseur 
tricyclique, imipramine (TOFRANIL) le soir 
au coucher. 

SOMNAMBULISME 

Fréquent, il débute souvent entre 4 et 8 ans. 
Le somnambulisme ne nécessite pas de trai- 
tement sauf dans les formes sévères avec épi- 
sodes répétés, déambulation prolongée, prise 
de risques faisant craindre un accident. 
On propose alors une prise en charge com- 
portementale (relaxation, etc.), voire un trai- 
tement médicamenteux par antidépresseur. 

SOMNILOQUIE, BRUXISME 

Fréquents, ils ne nécessitent habituellement 
pas de traitement. Chez le grand enfant 
(2 e dentition), le bruxisme peut nécessiter une 
gouttière plastique la nuit pour éviter des ano- 
malies de positionnement dentaire. 

RYTHMIES D'ENDORMISSEMENT 

Elles sont fréquentes. Se poser la question 
d'un terrain psychiatrique si elles persistent 
au-delà de 3 ans. 



Q 

-LU 

CL 



SÉVICES À ENFANTS 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Les sévices regroupent les violences physi- 
ques ou psychologiques, et les négligences af- 
fectant gravement la santé physique ou 
psychologique de l'enfant. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Différents types de sévices sont rencontrés : 
• Syndrome des enfants battus : ecchymo- 
ses, fractures multiples d'âges différents, 
hématomes sous-duraux, voire plaies, brû- 
lures. 



• Syndrome des enfants secoués : hématomes 
sous-duraux, contusions parenchymateuses 
cérébrales, hémorragies rétiniennes provo- 
qués par des secousses violentes. 

• Sévices sexuels. 

• Carences : il peut s'agir d'une carence nu- 
tritionnelle (cassure staturo-pondérale), d'une 
carence affective, d'une carence de soins 
pouvant aboutir à des accidents (manque de 
surveillance). 

• Syndrome de Munchhausen par procura- 
tion : c'est le plus souvent la mère qui simule 
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par des gestes iatrogènes volontaires une pa- 
thologie chez son enfant (saignement, injec- 
tions d'insuline). 

DIAGNOSTIC 

L'hospitalisation est impérative en cas de dan- 
ger immédiat, soit avec l'accord des parents, 
soit par l'intermédiaire du procureur de la Ré- 
publique (dérogation légale au secret profes- 
sionnel) qui peut faire une ordonnance de 
placement provisoire (OPP). L'hospitalisation 
permet de faire le bilan et le traitement des lé- 
sions, de conforter le diagnostic par les entre- 
tiens avec les parents et l'observation de 
l'enfant en l'absence et en présence de la fa- 
mille, d'évaluer le danger encouru par l'enfant. 
En l'absence de danger immédiat, l'hospitali- 
sation ne s'impose pas. Il est possible de faire 
un signalement auprès du médecin de la Pro- 
tection maternelle et infantile (PMI). 



TRAITEMENT 

La conjonction des divers éléments recueillis 
au cours de l'hospitalisation permet d'élabo- 
rer un projet thérapeutique, de décider d'un 
signalement adapté : procureur de la Républi- 
que, médecin de l'aide sociale à l'enfance 
(ASE), médecin de la PMI. 
Ce signalement peut aboutir à un suivi social 
(PMI), à des aides matérielles ou éducatives 
(ASE), à un signalement au procureur de la Ré- 
publique qui peut saisir le juge pour enfants. 
Ce dernier pourra décider si nécessaire de me- 
sures d'assistance éducative, d'un placement, 
voire d'une déchéance de l'autorité parentale. 

PRONOSTIC 

À court terme, il existe un risque de récidive. 
À long terme, les séquelles psychologiques sont 
très fréquentes, parfois invalidantes. Il s'y asso- 
cie parfois des séquelles physiques des sévices. 



FICHE INFIRMIÈRE 



ROLE D'ALERTE 



L'infirmière a un rôle d'alerte médicale en cas 
de constatation de sévices à un enfant. 
Le signalement est obligatoire sous peine de 
non-assistance à personne en danger; il n'y 
a pas de secret médical opposable à ce 
devoir de signalement. Il n'est pas nécessaire 
d'apporter la preuve des faits pour effectuer 
un signalement. Signalement ne veut pas 



dire sanction ; un signalement à la PMI 
n'aboutit pas forcément à un signalement ju- 
diciaire et l'affaire sera classée sans suite si 
la maltraitance suspectée ne se confirme 
pas. 

Le signalement permet d'aider l'enfant mais 
aussi d'aider la famille de l'enfant lorsque 
celle-ci est dépassée par la gestion de la prise 
en charge d'un enfant. 



CALENDRIER VACCINAL 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Il s'agit des recommandations nationales édi- Seules les vaccinations contre la diphtérie, le 
tées tous les ans par le Haut Conseil de la tétanos et la poliomyélite restent obligatoires 
santé publique en matière de vaccination, en France. 
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PRINCIPALES 

RECOMMANDATIONS VACCINALES 

• BCG intradermique : recommandé dès la 
naissance pour les nourrissons à risque : tous 
ceux vivant en Île-de-France et dans les autres 
régions, ceux dont l'un des parents est origi- 
naire d'un pays ou sévit la tuberculose. 

• Diphtérie, tétanos, polio (dTP) : vaccination 
obligatoire à 2, 3, 4 mois et rappel à 1 8 mois. 
Les rappels ultérieurs à 6, 11 , 1 6 ans puis tous 
les 10 ans sont fortement recommandés et 
s'effectuent avec un vaccin pauvre en anti- 
corps antidiphtérie (dTP) après 15 ans pour li- 
miter les effets secondaires. 

• Coqueluche (Ca) : vaccination universelle 
conseillée à 2, 3 et 4 mois avec rappel à 
18 mois et 1 1 ans (ou 16 ans si oubli à 1 1). Un 
rappel est conseillé à l'âge adulte pour les fu- 
turs parents et pour les personnels de santé 
s'occupant de nourrissons de moins de 6 mois. 

• Haemophilus influenzae b (Hib) : vaccina- 
tion universelle conseillée à 2, 3 et 4 mois 
avec rappel à 1 8 mois uniquement. 

• Hépatite B (Hep B) : le schéma vaccinal 
comprend 2 doses à 1 mois d'intervalle puis 
1 rappel à 5-12 mois. Il doit être débuté dès 
la naissance pour les nouveau-nés de mère 
HBs +, sinon à partir de 2 mois. Un rattrapage 
est souhaitable à l'adolescence si oubli. Le 
vaccin est obligatoire à l'âge adulte pour tous 
les personnels de santé : rattrapage si non fait 
avant. 



• Pneumocoque : vaccination universelle con- 
seillée à 2, 3 et 4 mois avec rappel à 12 mois 
avec le vaccin contenant 7 valences (Pn7 = PRÉ- 
VENAIS). Des rappels ultérieurs tous les 5 ans 
avec le vaccin contenant 23 valences (Pn23 
= PNEUMO-23) sont conseillés pour les patients 
à risque d'infection sévère à pneumocoque (dré- 
panocytaires, immuno-déprimés, etc.). 

• Rougeole, oreillons, rubéole : vaccination 
universelle conseillée à 12 mois avec 2 e dose 
avant 2 ans. En cas de garde en collectivité 
(crèche), la première dose est conseillée dès 
9 mois. Un rattrapage est conseillé afin que 
tous les enfants entre 2 et 1 6 ans aient reçu 
2 doses et que tous les adolescents entre 1 7 
et 28 ans aient reçu 1 dose. Ensuite, seule la 
vaccination contre la rubéole est conseillée 
pour toutes les femmes en âge d'avoir des en- 
fants et non protégées. 

• Papillomavirus humain (HPV) : vaccination 
recommandée pour toutes les adolescentes à 
14 ans (2 doses à 2 mois d'intervalle et un 
rappel à 4 mois) avec un rattrapage possible 
jusqu'à 23 ans au plus tard dans l'année qui 
suit les premiers rapports sexuels. 

• Grippe : vaccination universelle tous les 
ans pour toutes les personnes âgées de plus 
de 65 ans. Vaccination annuelle recomman- 
dées à partir de 6 mois chez l'enfant à risque 
de forme sévère (asthme, cardiopathie, dia- 
bète, maladie rénale). Vaccination également 
fortement recommandée pour tous les profes- 
sionnels de la santé. 



PARTIE U 



PNEUMOLOGIE 
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ASTHME 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

L'asthme est une maladie inflammatoire chro- 
nique des voies aériennes, provoquant une 
obstruction bronchique réversible. 
Il s'agit d'une maladie fréquente dont l'inci- 
dence est en augmentation, en particulier 
chez l'enfant et l'adulte jeune (prévalence de 
l'ordre de 5 à 10 % en France). 
L'asthme est une maladie potentiellement 
mortelle (entre 1 500 et 2 000 décès par an 
en France). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'existence d'une inflammation chronique des 
voies aériennes est constante ; elle est à l'ori- 
gine de l'hyperréactivité bronchique et cons- 
titue la cible du traitement de fond. 
À cette inflammation chronique, s'associe 
une hyperréactivité bronchique qui corres- 
pond à la contraction exagérée des voies aé- 
riennes en réponses à différents stimuli. 
Des facteurs de risque de l'asthme ont été 
clairement individualisés : 

• des facteurs de risque individuels, comme 
une prédisposition génétique ou la notion 
d'atopie (terrain allergique) ; 

• des facteurs de risque environnementaux : 
exposition aux allergènes respiratoires, au ta- 
bac (rôle du tabagisme maternel) et à la pol- 
lution. 

L'asthme est lié en partie à des facteurs héré- 
ditaires, comme en témoigne parfois un nom- 
bre élevé de personnes atteintes au sein d'une 
même famille. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le diagnostic d'asthme est généralement posé 
au décours d'une crise d'asthme. La crise 
d'asthme se caractérise par une dyspnée pa- 
roxystique sifflante d'apparition brutale. 



L'auscultation retrouve des râles sibilants bi- 
latéraux. 

En dehors de la crise, l'asthme peut se présen- 
ter sous des formes moins caractéristiques, ex- 
pliquant que le diagnostic d'asthme est 
souvent posé tardivement par rapport aux pre- 
miers symptômes. 

La toux sèche récidivante survenant à l'effort 
ou de manière spontanée peut être un équi- 
valent d'asthme. 

L'asthme d'effort se caractérise par la surve- 
nue de symptômes exclusivement à l'effort. Il 
concerne principalement l'enfant et le sujet 
jeune ; la crise survient classiquement à l'arrêt 
de l'effort. 

l'asthme à dyspnée continue constitue clas- 
siquement l'évolution d'un asthme sévère non 
traité. Il se manifeste par l'existence d'une 
dyspnée d'abord d'effort puis de repos. 
Lors d'une crise d'asthme, il est essentiel de 
savoir reconnaître les signes de gravité, défi- 
nissant un asthme aigu grave (cf. encadré ci- 
dessous). 



EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Débit expiratoire de pointe 
(DEP, ou Peak Fiowl 

La mesure du DEP, ou Peak Ftow, permet 
d'évaluer de manière simple l'obstruction 
bronchique. Il peut être utile dans le suivi des 
malades ou lors d'une crise afin d'en évaluer 
la sévérité (valeurs normales du DEP : cf. fi- 
gure p. 1202 de la Fiche technique). 



SIGNES DE GRAVITÉ 

• Débit expiratoire de pointe (Peafc Flow) 
< 150L/min. 

• Impossibilité de parler. 

• Fréquence respiratoire > 30/min. 

• Tachycardie > 120/min. 

• Tirage inspiratoire. 

• Insuffisance ventriculaire droite. 

• Troubles neurologiques 
(agitation, troubles de conscience). 
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Explorations fonctionnelles 
respiratoires IEFR] 

Les EFR permettent une étude précise des dé- 
bits et volumes respiratoires. En dehors de la 
crise, les EFR sont normales. Lors d'une crise, 
elles mettent en évidence un syndrome obs- 
tructif réversible en partie ou totalement après 
traitement bronchodilatateur. 

Radiologie du thorax 

Au cours de la crise, elle met en évidence une 
distension thoracique et permet d'éliminer une 
complication (pneumothorax, pneumopathie). 

Gaz du sang artériel 

Les gaz du sang n'ont d'intérêt qu'en cas de 
crise (cf. Fiche technique, chapitre Embolie 
pulmonaire, spécialité Cardiologie) ; ils re- 
trouvent une hypoxie associée à une hypo- 
capnie. La présence d'une normocapnie ou 
d'hypercapnie témoigne d'un épuisement res- 
piratoire, traduisant la gravité de la crise. 

Biologie 

La numération montre souvent une hyperéo- 
sinophilie isolée modérée. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT DE LA CRISE SIMPLE 

En cas de crise simple, il est recommandé au 
patient de prendre deux bouffées de P 2 -mimé- 
tiques de courte durée d'action (salbutamol, 
terbutaline). 

En l'absence d'amélioration satisfaisante, il 
est nécessaire de renouveler la prise par inter- 
valles de 10 min. 

En cas de non-amélioration après 6 à 8 bouf- 
fées, il faut considérer qu'il s'agit d'un asthme 
aigu grave et appeler le « 15 ». 
En cas de crise sévère, il est essentiel qu'une 
corticothérapie orale soit débutée afin de di- 
minuer les risques de récidives et de « re- 
bonds » du bronchospasme. 
Si le patient dispose d'un Peak Flow à domi- 
cile, la mesure du DEP lui permet d'objectiver 
la réponse au traitement bronchoclilatateur. 

TRAITEMENT DE L'ASTHME AIGU GRAVE 

L'asthme aigu grave nécessite la prise en 
charge dans une unité de surveillance conti- 



nue ; la mise en place de voies veineuses est 
systématique. 

Le traitement comprend l'oxygénothérapie, 
les nébulisations répétées de bronchodilata- 
teurs (salbutamol, VENTOUNE, ou terbuta- 
line, BRICANYL, possiblement associés à 
l'ipratropium bromure, ATROVENT). En cas 
de résistance, les \i, -mimétiques peuvent être 
administrés par voie SC ou IV. 
Une corticothérapie est systématiquement as- 
sociée (initialement IV relayée par voie orale). 
En cas de signes infectieux, une antibiothéra- 
pie probabiliste est débutée. 

TRAITEMENT DE FOND 

Le but du traitement est le contrôle de l'asthme 
(absence de symptômes chroniques, rares cri- 
ses, absence de limitation des activités). 
La voie inhalée est la voie privilégiée de l'ad- 
ministration des traitements de fond (plus 
grande efficacité et peu d'effets secondaires). 
La mise en place de consensus internationaux 
a permis de classer les patients en quatre grou- 
pes de risque en fonction de leurs symptômes : 

• intermittent ; 

• persistant léger ; 

• persistant modéré ; 

• persistant sévère. 

Seuls les sujets présentant un asthme intermit- 
tent (= asthme contrôlé) ne nécessitent pas de 
traitement de fond. 

Pour tous les sujets présentant un asthme per- 
sistant, la corticothérapie inhalée est la base 
du traitement. La dose de traitement est adap- 
tée à la sévérité du patient et diminuée à la 
dose minimale efficace. 
En cas de contrôle imparfait des symptômes, 
un traitement par bronchodilatateurs de lon- 
gue durée d'action peut être associé à la cor- 
ticothérapie inhalée. 

L'absence de contrôle de l'asthme malgré un 
traitement maximal doit faire rechercher un 
facteur déclenchant ou la prise incorrecte des 
traitements. 

TRAITEMENT DES FACTEURS 
FAVORISANTS 

Il est indispensable de limiter l'exposition aux 
allergènes en cas d'allergie connue. De 
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même, l'exposition aux irritants doit être limi- 
tée ; l'arrêt du tabac est impératif. 
La présence d'un reflux gastro-œsophagien 
ou d'une sinusite chronique doit être recher- 
chée systématiquement et ils doivent être trai- 
tés car ils constituent un facteur de 
décompensation classique de l'asthme. 

COMPLICATIONS ET PRONOSTIC 

INSUFFISANCE RESPIRATOIRE AIGUË 

Le recours à la ventilation mécanique lors 
d'une crise d'asthme est un tournant dans la 
prise en charge car il s'agit d'une ventilation, 
difficile du fait de l'obstruction bronchique, 



associée à de nombreuses complications. La 
crainte reste le décès par un bronchospasme 
aigu non amélioré par les traitements. 

PNEUMOTHORAX 

OU PNEUMOMÉDIASTIN 

Le pneumothorax est une complication grave, 
en particulier en cas de ventilation mécani- 
que ; il nécessite la réalisation d'une exsuffla- 
tion en urgence suivie d'un drainage (cf. 
Pneumothorax p. 1236). 
Un pneumomédiastin est parfois retrouvé lors 
d'une crise ; il s'agit en général d'une compli- 
cation bénigne qui nécessite une simple sur- 
veillance. 



EXAMENS 

Débitmètre de pointe (Peak Flow) : cf. Fiche 
technique p. 1202. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

À la différence de la BPCO, les nébulisations 
peuvent être réalisées sous oxygène en l'ab- 
sence d'hypercapnie. En cas de crise, les né- 
bulisations sont répétées de manière 
rapprochée lors de la première heure, puis es- 
pacées (le plus souvent toutes les 4 h). 
La précocité de l'administration de la cortico- 
thérapie dans l'asthme aigu grave est essen- 
tielle, le traitement doit être administré le plus 
rapidement possible après sa prescription. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

La surveillance de l'efficacité du traitement re- 
pose essentiellement sur la mesure du DEP et 
les symptômes du patient. En cas de crise, le 
DEP est réalisé avant et après chaque aérosol. 

EFFETS SECONDAIRES 

Une surveillance accrue des patients présen- 
tant une crise d'asthme est nécessaire afin de 
rechercher une aggravation (cf. encadré « Si- 
gnes de gravité » en Fiche maladie p. 1199). 



En cas de corticothérapie inhalée, il est né- 
cessaire de se rincer la bouche après chaque 
prise afin d'éviter le développement de my- 
cose buccale. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

PRISE DES TRAITEMENTS INHALÉS 

L'absence de contrôle d'un asthme malgré 
une prise en charge adaptée est le plus sou- 
vent liée à une prise incorrecte des traite- 
ments inhalés. Les médicaments inhalés 
nécessitent un apprentissage et la vérification 
régulière de la bonne prise du traitement. 
Tous ces traitements nécessitent une coordi- 
nation correcte du patient. 
Les systèmes en sprays doseurs nécessitent de 
coordonner l'inspiration au déclenchement 
du spray. En cas de difficulté, il est possible 
d'administrer ces sprays à l'aide de chambre 
d'inhalation ce qui permet de s'affranchir de 
ce problème (le patient respire dans la cham- 
bre après avoir déclenché le spray). 
Les systèmes inhalateurs en poudre sont de 
plus en plus utilisés, ils permettent au patient 
de choisir le moment de l'inhalation après 
l'avoir enclenché (systèmes Diskus, Turbuha- 
ler, inhalateur type Foradil). 
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^. Malgré la mullilude des systèmes, il n'existe 
aucun système parfait et seule une bonne 
éducation permet une prise correcte. 

ÉDUCATION 

Il est nécessaire de rappeler au patient le rôle 
aggravant pour l'asthme de l'exposition au ta- 
bac. L'infirmier doit être en mesure d'expli- 



quer l'utilisation des différents substituts 
nicotiniques et d'orienter le malade vers une 
consultation spécialisée. 
La bonne utilisation du débitmètre de pointe 
doit être vérifiée. 

Une vaccination grippale annuelle est con- 
seillée aux sujets asthmatiques. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

DÉBITMÈTRE DE POINTE {Peak Flow) 

Il permet de mesurer le débit expiratoire maximal lors d'une expiration forcée. Il existe des 
valeurs théoriques du DEP (fonction de l'âge, de la taille et du sexe, cf. figure ci-dessous), 
permettant d'exprimer les valeurs en pourcentage de la théorique. 

La mesure est réalisée en position debout, en s'assurant que la main du patient ne bloque 
pas le curseur indiquant les valeurs. Le patient prend une inspiration profonde maximale 
puis place l'embout dans la bouche et expire le plus fort et le plus rapidement possible. La 
manœuvre est répétée à 3 reprises et la meilleure valeur est retenue. 



Débit expiratoire de pointe 

Enfants âgés de 5 à 18 ans Adultes sains 




:oo 



110 120 130 140 150 160 170 20 30 40 _ 50 60 70 80 

Taille Icm) Âge (ans) 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

AÉROSOL 
Définition 

L'aérosol est un dispositif non invasif qui permet une meilleure fluidité des sécrétions bron- 
chiques grâce à l'humidification des voies respiratoires supérieures par inhalation d'une 
brume (brouillard). 

C'est un acte infirmier exécuté sur prescription médicale. 

L'aérosol permet une grande rapidité d'action médicamenteuse, avec des résultats cliniques 
souvent immédiats. 

Son action locale atténue les effets secondaires. Par ailleurs, les composés parfois fragiles 
évitent les sucs digestifs grâce à ce procédé. 

Certains médicaments passent dans la circulation et peuvent avoir le même effet qu'une 
injection intraveineuse. 

Ils sont indiqués dans les syndromes obstructifs bronchiques et notamment l'asthme et la 
bronchite chronique. 

Matériel nécessaire 

• Manomètre à oxygène ou à air à brancher sur la prise murale adaptée, située à la tête du 
lit du patient. 

• Embout spécifique permettant d'adapter directement le raccord de l'aérosol. 

• Masque naso-buccal avec nébuliseur médicamenteux. 

• Mouchoirs, crachoirs. 

• Produits pour l'aérosol : flacon d'eau stérile ou ampoule d'eau stérile, médicaments selon 
la prescription médicale (antiseptique bronchique, broncho-dilatateur). 

Préparation du patient 

• Prévenir le patient du soin, il dure environ 1 5 minutes. 

• Planifier le soin en fonction des repas : réaliser un aérosol à distance des repas : une heure 
avant ou après car il existe un risque de vomissement et respecter un délai régulier (selon 
la fréquence prescrite) entre les séances d'aérosol. 

• Évaluer l'état clinique et s'assurer de la participation du patient. 

• Installer le patient : assis ou demi-assis confortablement. 

• Donner des conseils : se moucher, garder la position pendant toute la séance d'aérosol et 
éviter de parler, de bouger le masque. 

Le soin 

• Faire moucher et cracher avant de commencer, réaliser une aspiration bucco-pharyngée si 
besoin. 

• Réaliser le montage du masque. 

• Vérifier le bon fonctionnement du système : absence de fuite d'oxygène (connections de 
la tubulure à l'humidificateur ou nébuliseur) et formation d'un brouillard sortant du masque. 

• Branchement du système auprès du patient : réglage du masque à l'aide de l'élastique de 
façon atraumatique, expliquer au patient de respirer normalement pendant la séance. Le 
brouillard doit être projeté directement en face de la bouche du patient. 

• Mettre à portée de main les mouchoirs, le crachoir et la sonnette. 

• Noter l'heure du branchement. 
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À la fin du soin 

• Fermer le manomètre. 

• Enlever le masque du patient. 

• Sécher le visage si nécessaire et proposer au patient de se moucher. 

• Débrancher le système de la source murale (sauf si le patient doit recevoir plusieurs aéro- 
sols par jour). 

• Noter sur les transmissions l'état du patient : amélioration de la respiration. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



CORTICOÏDES INHALÉS 
■ Béclométasone 



BECOTIDE 


Aérosol-doseur. 

Asthme, traitement de fond : 1 à 

4 bouf. x 2/j (en fonction du stade de 

la maladie) 


200 bouf. à 250 |Ig 


30,12 


I 


65 % 


0,15 


BECLOJET 


Aérosol-doseur à mini-chambre. 
Asthme, traitement de fond : idem 
BÉCOTÎDE 


200 bouf. à 250 |Xg 


31,79 


I 


65 % 


0,16 


PROLAIR AUTOHALER 


Aérosol-doseur avec auto- 
déclencheur. 

Asthme, traitement de fond : idem 
BÉCOTÎDE 


200 bouf. à 250 |Ig 


36,35 


I 


65 % 


0,18 


ASMABEC CUCKHALER 


Asthme, traitement de fond : idem 
BÉCOTÎDE 


100 bouf. à 250 |Xg 


15,32 


I 


65 % 


0,15 


BECLONE 


Asthme, traitement de fond : idem 
BÉCOTÎDE 


120 bouf. à 250 [lg 
200 bouf. à 250 (ig 


14,31 
23,56 


I 
I 


65 % 
65% 


0,12 
0,12 


BEMEDREX EASYHALER 


Asthme, traitement de fond : idem 
BÉCOTÎDE 


200 bouf. à 200 |Xg 


30,11 


I 


65 % 


0,15 


NEXXAIR 


Asthme, traitement de fond : idem 
BÉCOTÎDE 


100 bouf. à 100 |i.g 


14,68 


I 


65 % 


0,15 


QVAR AUTOHALER 


Asthme, traitement de fond : idem 
BÉCOTÎDE 


200 doses à 100 Hg 


39,52 


I 


65 % 


0,2 


ECOBEC 


Asthme, traitement de fond : idem 
BÉCOTÎDE 


200 bouf. à 200 |Ig 
(embout) 


23,67 


I 


65 % 


0,12 
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MIFLASONE 


pdre pour inhal. buccale. 
Asthme, traitement de fond : idem 
BÉCOTIDE 


60 gél. pdre. 200 (1g 
60 gél. pdre. 400 (J,g 


7,49 
14,42 


I 
I 


65% 
65% 


0,12 
0,24 



■ Budésonide 



PULMICORT 


Aérosol-doseur. 

Asthme, traitement de fond : 1 bouf./j 
à 4 bouf. x 2/j (en fonction du stade de 
la maladie) 


100 bouf. à200u.g 
200 bouf. à 100 Hg 


18,75 
18,75 


I 
I 


65% 
65% 


0,19 
0,09 


PULMICORT TURBUHALER 


Inhalateur/pdre. 

Asthme, traitement de fond : 1 inhal./j 
à 4 inhal. à 200 u.g x 2/j ou 1 à 3 inhal. 
à 400 jlg x 2/j (en fonction du stade de 
la maladie) 


100 bouf. à 400 Ug 
200 bouf. à 200 |ig 
200 bouf. à 100 u.g 


42,45 
42,45 
25,96 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


0,42 
0,21 
0,13 


N0V0PULM0N N0V0L1ZER 


Aérosol-doseur. 

Asthme, traitement de fond : 1 bouf./j 
à 4 bouf. x 2/j (en fonction du stade de 
la maladie) 


200 bouf. à 200 u.g 
100 bouf. à 400 Hg 


31,1 
31,1 


I 
I 


65% 
65% 


0,16 
0,31 



■ Fluticasone 



FUXOTIDE 


Aérosol-doseur. 

Asthme, traitement de fond : 1 à 

4 bouf. x 2/j (en fonction du stade de 

la maladie) 


120 bouf. à 125 n.g 
120 bouf. à 250 Hg 


23,47 
42,79 


I 
I 


65% 
65% 


0,2 
0,36 


FUXOTIDE DISKUS 


Inhalateur/pdre. 

Asthme, traitement de fond : idem 
BÉCOTIDE 


60 doses à 100 Hg 


12,06 


I 


65% 


0,2 


Inhalateur/pdre. 

Asthme sévère : 1 à 2 inhal. x 2/j 


60 doses à 250 u.g 
60 doses à 500 u,g 


22,57 
42,79 


I 
I 


65% 
65% 


0,38 
0,71 



Propriétés 

Corticoïdes associant une action locale puis- 
sante (sur l'inflammation bronchique) à une 
très faible activité systémique (métabolisation 
hépatique en dérivés inactifs) pour des doses 
<2 000 ug/j. 

Indications 

Traitement de fond de l'asthme. 
Toux spasmodique, BPCO spastique. 



Mises en garde 

Prudence et surveillance rapprochée en cas de 
tuberculose ou infection mycotique pulmo- 
naire évolutive, ou ulcère digestif non traité. 
Grossesse I e ' trimestre et allaitement : n'utili- 
ser qu'en cas de nécessité absolue. 

Précautions d'emploi 

Éducation : vérifier l'utilisation correcte du sys- 
tème d'inhalation ; éventuellement, s'aider 
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d'une chambre d'inhalation pour les sprays. 
Prévenir le patient que ce n'est pas un traite- 
ment de la crise d'asthme ! L'effet des corti- 
coïdes inhalés nécessite un délai de quelques 
jours et est maximal après quelques mois. 
Prévention des candidoses : rincer la bouche, 
gargariser, puis avaler un verre d'eau après 
chaque prise. Préférer 2 prises/j. 



Effets secondaires 

Uniquement locaux, réversibles à l'arrêt : ir- 
ritation pharyngée, raucité de la voix, candi- 
dose oropharyngée (5 à 10 % ; prévenue par 
des mesures d'hygiène buccale simples). 
Rare : réaction paradoxale (toux, bronchos- 
pasme) liée aux excipients (gaz propulseur). 



MODE D'EMPLOI DES AEROSOLS-DOSEURS 

Retirer le capuchon, agiter l'aérosol-doseur. 

Puis inspirer lentement (4 s) et profondément en déclenchant la pulvérisation (au début de 
l'inspiration). 

Retenir la respiration pendant 5 à 10 s (poumons « remplis »), puis reprendre sa respiration 
normale. 

Attendre 30 à 60 s avant la bouffée suivante. 
50 % des patients ne savent pas les utiliser. 

Il y a 3 possibilités qui suppriment le problème de la coordination « mains-poumons », mais qui 
doivent être expliquées au patient : 

— aérosol-doseur à autodéclenchement, type Autohaîer (nécessité d'un débit inspiratoire minimal) ; 

— système d'inhalation de poudre, type Turbuhaler, Diskus ou Clickhaîer ; 

— utilisation du spray avec une chambre d'inhalation, type Nebuhaler, Aéroscopic, Volumadc, 
Aérochambre. Dans ce cas, la bouffée est pulvérisée dedans, et l'inspiration profonde doit être 
faite dans les 5 s suivant le déclenchement. 



ASSOCIATIONS DE CORTICOÏDES INHALÉS ET DE (,2 DE LONGUE DURÉE D'ACTION 
■ Budésonide + formotérol 



SYMBIC0RT TURBUHALER 


Asthme, traitement de fond : 1 à 

4 inhal. x 2/j (en fonction du palier de 

sévérité) 


120 doses: lOOpgde 

budésonide + 6 pg de 

formotérol 

120 doses: 200 pg de 

budésonide + 6 pg de 

formotérol 

120 doses: 400 pg de 

budésonide + 12 pgde 

formotérol 


47,47 
54,48 
53,48 


I 
I 
I 


65 % 
65 % 
65 % 


0,4 
0,45 
0,45 


Pour la pharmacologie de ces associations, se référer aux pharmacologies respectives des corticoïdes 
inhalés et des bronchodilatateurs de longue durée d'action. 


■ Salmétérol + fluticasone 












SERETIDE DISKUS 


Asthme, traitement de fond : 1 à 

2 inhal. x 2/j (en fonction du palier de 

sévérité) 


60 doses : 250 pg de 

salmétérol + 50 pg de 

fluticasone 

60 doses : 500 pg de 

salmétérol + 50 pg de 

fluticasone 


48,74 
64,8 


I 
I 


65 % 
65 % 


0,81 
1,08 



Pour la pharmacologie de ces associations, se référer aux pharmacologies respectives des corticoïdes 
inhalés et des bronchodilatateurs de longue durée d'action. 
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ANTILEUCOTRIÈNES 
■ Montélukast 



SINGULAIR 


Asthme, traitement de fond : 1 cp./j 
(A. : 10 mg ; E. 6-14 ans : 5 mg) au 
coucher 


28 cp. 5 mg 
28 cp. 10 mg 


41,63 
39,81 


I 
I 


65% 
65% 


1,49 
1,42 



Propriétés 

Antagoniste des récepteurs des leucotriènes 
(substances pro-inflammatoires bronchocons- 
trictrices) ; inhibition de la bronchoconstric- 
tion induite par l'effort. L'effet 
bronchodilatateur est observé 2 h après la 
prise orale. 

Indications 

Traitement de fond de l'asthme léger à mo- 
déré, en adjonction aux corticoïdes inhalés 
lorsque ceux-ci ne permettent qu'un contrôle 
insuffisant de l'asthme. 
Traitement préventif de l'asthme d'effort. 



Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des composants. 

Mises en garde 

Prévenir le patient qu'/7 ne s'agit pas d'un trai- 
tement de ta crise d'asthme ! 
Grossesse et allaitement : n'utiliser qu'en cas 
de nécessité absolue. 

Précautions d'emploi 

Enfant : prendre à distance du repas (2 h). 

Effets secondaires 

Bénins et rares : douleurs abdominales, 
céphalées. 



OMALIZUM 



■ Omalizumab 



XOLAIR 


Asthme allergique persistant sévère 
non contrôlé : 

dose adaptée au poids et au dosage 
d'IgE totales 


1 (1. 150 mg 


430,99 


I 


65% 


430,99 



Propriétés 

L'omalizumab est un anticorps monoclonal 
humanisé qui se fixe de manière sélective aux 
immunoglobulines E (IgE) humaines. Il empê- 
che la fixation des IgE aux récepteurs de haute 
affinité FcepsiRI, réduisant ainsi la quantité 
d'IgE circulantes pouvant déclencher la 
chaîne de réactions allergiques. 

Indications 

Traitement additionnel, pour améliorer le 
contrôle de l'asthme chez les adultes et les 
adolescents (à partir de 12 ans) atteints 
d'asthme allergique persistant sévère, ayant 
un test cutané positif ou une réactivité in vitro 
à un pneumallergène perannuel, et qui, mal- 



gré un traitement quotidien par un corticoïde 
inhalé à forte dose et un bêta2-agoniste in- 
halé à longue durée d'action, présentent 
une réduction de la fonction pulmonaire 
(VEMS < 80 % de la valeur théorique), des 
symptômes diurnes ou des réveils nocturnes 
fréquents, et des exacerbations sévères, mul- 
tiples et documentées de l'asthme. 
Le traitement par omalizumab ne doit être 
envisagé que chez les patients présentant un 
asthme dont la dépendance aux IgE a été éta- 
blie sur des critères probants. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à la substance active ou à 
l'un des excipients. 
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Précautions d'emploi 

Dose et fréquence d'administration adaptées 
et déterminées en fonction du taux initial 
d'IgE (UI/mL), mesuré avant le début du trai- 
tement, et du poids corporel (kg). 
Les injections SC seront faites dans la région 
deltoïde du bras. En cas d'impossibilité, elles 
pourront être réalisées dans la cuisse. 



Effets secondaires 

Lors des essais cliniques, les événements indé- 
sirables le plus fréquemment rapportés ont été 
des réactions au point d'injection, notamment 
une douleur, un gonflement, un érythème et 
un prurit au point d'injection, ainsi que des 
maux de tête. La plupart de ces réactions ont 
été d'intensité légère ou modérée. 



BRONCHODILATATEURS - THÉOPHYLLINE ET DÉRIVÉS 
■ Théophylline 



DILATRANE AP 


Asthme, traitement de fond (en 
association aux corticoïdes inhalés), 

BPCO spastiques : 8 à 12 mg/kg/j en 
2 prises (car libération prolongée) 


30 gél. à 50 mg 
30 gél. à 100 mg 
30 gél. à 200 mg 
30 gél. à 300 mg 


1,74 
2,22 
2,57 
2,94 




35% 
35% 
35% 
35% 


0,06 
0,07 
0,09 
0,1 


DILATRANE 


Idem DILATRANE AP : 1 sup. x 1 à 2/j 


10 sup. à 350 mg 


6,41 




NR 


0,64 


Idem DILATRANE AP en 3 prises 


40 c-mes. à 50 mg 


3,5 




65 % 


0,09 


EUPHYLLINE 


Idem DILATRANE AP 


30 gél. à 50 mg 
30 gél. à 100 mg 
30 gél. à 200 mg 
30 gél. à 300 mg 
30 gél. à 400 mg 


1,96 
2,06 
2,15 
3,07 
3,44 




35% 
35% 
35% 
35% 
35% 


0,07 
0,07 
0,07 
0,1 
0,11 


THEOLAIR 


Idem DILATRANE AP 


30 cp. séc. à 125 mg 






NR 




THEOSTAT 


Idem à DILATRANE AP 


30 cp. séc. à 100 mg 
30 cp. séc. à 200 mg 
30 cp. séc. à 300 mg 


2,08 
2,15 
3,29 




35% 
35% 
35% 


0,07 
0,07 
0,11 


XANTHIUM 


Idem à DILATRANE AP 


30 gél. à 200 mg 
30 gél. à 300 mg 
30 gél. à 400 mg 


2,15 
2,81 
3,33 


II 
11 
11 


35% 
35% 
35% 


0,07 
0,09 
0,11 


m Bamifylline 


TRENTADIL 


Asthme, traitement de fond (en 
association aux corticoïdes inhalés), 

BPCO spastiques : 2 à 3 cp. x 2/j (ou 
1 sup. x 2/j) 


20 cp. à 300 mg 


3,32 


II 


35% 


0,17 



Propriétés 

Bronchodilatateur (par relaxation du muscle 
lisse bronchique) inhibiteur de la phospho- 
diestérase ; la bronchodilatation est inférieure 



à celle des P 2 -stimulants (en partie en raison 
de la limitation des doses). 
Action anti-inflammatoire à des doses infé- 
rieures aux doses « bronchodilatatrices ». 
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Action stimulante centrale (et analeptique res- 
piratoire), sauf pour la bamifylline. 
Absorption irrégulière par voie rectale ; méta- 
bolisation hépatique puis excrétion urinaire ; 
délai d'action > 1 h, demi-vie de 5 h (10 h 
pour formes LP). 

Indications 

Traitement symptomatique continu (utilisé 
« en 3 e ligne ») de l'asthme (si corticoïdes 
inhalés seuls insuffisants, éventuellement 
associés à des P 2 -mimétiques inhalés de 
longue durée d'action), et des BPCO spas- 
tiques. 

Remarque : la théophylline n'a pas d'indica- 
tion en V e intention dans la crise d'asthme ! 
(c'est pourquoi les formes injectables n'ont 
pas été mentionnées ici). 

Contre-indications 

Intolérance à la théophylline. 

Surtout : interactions médicamenteuses. 

Précautions d'emploi 

La marge thérapeutique des théophyllines est 
étroite (taux efficace proche du taux toxique), 
imposant une posologie adaptée à chaque cas 
(terrain, survenue d'effets indésirables) et un 
contrôle des taux sériques : commencer à 8 
à 10 mg/kg/j (poids idéal, chez l'obèse) ; di- 
minuer de 50 % si insuffisance hépatique. 
Théophyllinémie efficace : 10 à 15 mg/l. 
Théophyllinémie toxique : 20 mg/l. 
Utiliser avec prudence en cas de coronaropa- 
thie, insuffisance cardiaque, hyperthyroïdie, 



comitialité, fièvre, ulcère gastroduodénal, fin 

de grossesse, âge avancé. 

Préférer les formes à libération prolongée. 

Effets secondaires 

Variables, aux doses thérapeutiques : nervo- 
sité, excitabilité, pesanteur gastrique, cépha- 
lées. 

À plus forte dose : tachycardie, nausées, vo- 
missements, diarrhée, insomnie, tremble- 
ments (peuvent révéler un surdosage !) 
Surdosage : agitation, confusion mentale, 
convulsions, hyperthermie, troubles du 
rythme cardiaque, hypotension. 
Prise en charge en réanimation ! 

Interactions médicamenteuses 

Associations contre-indiquées : énoxacine et 
troléandomycine (risque de surdosage en 
théophylline). 

Associations déconseillées : érythromy- 
cine et viloxazine (risque de surdosage en 
théophylline). 

Associations augmentant la théophylli- 
némie: allopurinol, cimétidine, fluoro- 
quinolone, fluconazole, fluvoxamine, 
mexilétine, ticlopidine, clarithromycine, 
josamycine, roxithromycine. 
Les inducteurs enzymatiques (phénobarbital, 
carbamazépine, phénytoïne, rifampicine) 
diminuent la théophyllinémie. 
Le tabagisme et l'alcool diminuent la demi- 
vie d'élimination de la théophylline. 



Béta-2-stimulants d'action brève 



■ Salbutamol 



VENT0LINE 


Crise d'asthme : 

2 bouf. à répéter 1 5 min après si 
besoin 

Asthme d'effort : 

2 bouf. 1 5 min avant l'effort 


200 bouf. à 100 Hg 


5,08 


I 


65% 


0,03 


Crise d'asthme résistant au « spray » à 
domicile : 1 amp. SC ou IM 


6 amp. (mL) à 0,5 mg 


2,49 


1 


65% 


0,42 



Licence enqc-1 86-31 8067-000000085333 accordée le 29 juin 201 1 à 
BOHAWES 
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Crise d'asthme sévère (ou 
décompensation de BPCO) : nébuliser 
1 unidose avec un générateur 
d'aérosol ; répéter selon les besoins 


20 unidoses de 2,5 mLà 
1,25 mg 

60 unidoses de 2,5 mLà 
2,5 mg 

60 unidoses de 2,5 mLà 
5mg 


4,15 
18,87 
27,87 


I 
I 
I 


65 % 
65% 
65 % 


0,21 
0,31 
0,46 


VENTODISKS 


Crise d'asthme : 

1 à 2 inhal. à répéter 1 5 min après si 
besoin 

Asthme d'effort : 

1 à 2 inhal. 1 5 min avant l'effort 


56 doses (cupules de 
pdre.) à 200 \lg 
[soit 7 disques de 
8 dosesj avec DisJchaler 


7,69 


I 


65 % 


0,14 


ASMASAL CUCKHALER 


Idem VENTOLINE 100 MG 


200 doses à 90 \lg 


12,24 


I 


65% 


0,06 


SALBUMOL FORT 


Asthme aigu grave : 

perfusion IV continue 0,5 à 1 mg/h en 

réanimation sous scope 


10 amp. 5 mL (5 mg) 




I 


NR 




AIROMIR AUTOHALER 


Idem VENTOLINE 100 MG 


200 bouf. à 100 (lg 


11,74 


I 


65% 


0,06 


BUVENTOL EASYHALER 


Crise d'asthme : 2 inhal. à répéter 

15 min après si besoin 

Asthme d'effort : 2 inhal. 1 5 min avant 

l'effort 


200 doses à 100 Jg 


11,74 


I 


65 % 


0,06 


■ Pirbutérol 


MAX AIR AUTOHALER 


Idem VENTOLINE 100 MG 


200 bouf. à 200 [lg 


12,94 


I 


65 % 


0,06 


m Terbutaline 


BRICANYL 


Asthme aigu grave (ou 
décompensation de BPCO) : nébuliser 
1 unidose avec un générateur 
d'aérosol ; répéter selon les besoins 


50 unidoses (2 mL) à 
5mg 


HOP 


I 


NR 




Crise d'asthme résistant au « spray », à 
domicile : 1 amp. SC 
Asthme aigu grave : perfusion IV 
continue 0,5 à 1 mg/h en réanimation 
sous scope 


8 amp. 1 mL (0,5 mg) 


3,1 


I 


65% 


0,39 


BRICANYL TURBUHALER 


Avec système d'inhal. Turbuhaler 
Crise d'asthme : 1 inhalation, à répéter 
15 min après si besoin 
Asthme d'effort : 1 inhalation 1 5 min 
avant l'effort 


200 doses à 500 Jg 


14,62 


I 


65 % 


0,07 
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Propriétés 

Agonistes spécifiques des récepteurs P 2 -adré- 
nergiques des muscles lisses, donc broncho- 
dilatateurs ; très peu d'effet sur les récepteurs 
[^-cardiaques. 

Voie inhalée : action dès la première minute, 
maximale à 1 5 min, et persistant pendant 6 à 
8 h. Passage systémique infime. 
Voie SC : délai < 20 min, durée 6 h. 

Indications 

Voie inhalée : traitement de la crise d'asthme ; 
traitement de fond de l'asthme (si corticoïdes 
inhalés seuls insuffisants : 3 prises/j), des BPCO 
spastiques ; prévention de l'asthme d'effort. 
Nébulisation : traitement de choix de la crise 
d'asthme sévère ; décompensation de BPCO. 
Voie SC : crise d'asthme résistant au spray, à 
domicile. 

Perfusion IV : asthme aigu grave (en réanima- 
tion !). 

Contre-indications 

Aucune si indication formelle ! 



Précautions d'emploi 

Formes injectables : éviter en cas d'infarctus 
myocardique en phase aiguë, angor instable ; 
prudence en cas de cardiopathie obstructive, 
coronaropathie, hyperthyroïdie, HTA, diabètes. 
Voie inhalée: consulter si plus de 10 à 
15 bouffées par jour (= asthme instable) ; vé- 
rifier la prise correcte des sprays (mode d'em- 
ploi :cf. corticoïdes inhalés) ; traiter toute 
surinfection bronchique. 
Sportifs : réaction positive au contrôle antido- 
page. 

Effets secondaires 

Exceptionnels par voie inhalée : tremble- 
ments, palpitations, tachycardie sinusale, 
nausées, nervosité, vertiges. 
Voie parentérale : hyperglycémie, hypokalié- 
mie. 

Interactions médicamenteuses 

Voie parentérale : ne pas associer avec l'ha- 
lothane; incompatibilité avec d'autres spé- 
cialités, ou solutés alcalins. 



Bêta-2-stimulants de longue durée d'action 



i Formotérol 



FORADIL 


inhalateur + pdre. 
Asthme, traitement de fond (en 
association avec corticoïdes 
inhalés), BPCO spastiques : 1 gel. à 
inhaler x 2/j 

Prévention de l'asthme d'effort : 1 gél. 
à inhaler 30 min avant l'effort 


30 gél. à 12pg 
60 gél. à 12pg 


16,17 
30,29 


I 
I 


65% 
65% 


0,54 
0,5 


FORMOAIR 


fl. pressurisé. 

Asthme, traitement de fond (en 
association avec corticoïdes inhalés), 
BPCO spastiques : 1 bouf. x 2/j 


100 doses à 12 pg 


42,83 


I 


65% 


0,43 


■ Salmétérol 


SEREVENT 


Asthme, traitement de fond (en 

association avec corticoïdes 

inhalés), BPCO spastiques : 2 à 

4 bouf. (ou 1 à 2 doses à inhaler) x 2/j 

Prévention de l'asthme d'effort : 

2 bouf. (ou 1 dose) 30 à 60 min avant 

l'effort 


120 bouf. à 25 pg 
60 doses à 50 pg 
(système Diskus/pdre.) 


28,9 
30,53 


I 
I 


65% 
65% 


0,24 
0,51 



■ Bambutérol 



OXEOL 


Idem FORADIL : 1 (à 2) cp./] en 1 prise 
le soir (max. 20 mg/j) 


30 cp. à 10 mg (LP) 
30 cp. à 20 mg (LP) 


8,29 
15,25 


I 
I 


65% 
65 % 


0,28 
0,51 



i Terbutaline 



BRICANYL 


Idem FORADIL : 1 cp. x 2/j (repas) 


| 30 cp. à 5 mg 


4,07 | 


I 35 % 0,14 



Propriétés 

Agonistes spécifiques des récepteurs p r adré- 
nergiques des muscles lisses, donc broncho- 
dilatateurs ; très peu d'effet sur les récepteurs 
P, -cardiaques. 

Voie inhalée : action en 5 min (FORADIL) à 
15 min {SEREVENT), persistant pendant au 
moins 12 h. Passage systémique très faible. 
Voie orale : action en 1 à 3 h, persistant 12 h 
(bambutérol : 24 h). 

Indications 

Traitement symptomatique continu de 
l'asthme (en association avec corticoïdes in- 
halés) quand il nécessite des 2 -stimulants 
quotidiens, ou asthme nocturne. BPCO spas- 
tique. Prévention de l'asthme d'effort. 



NE TRAITENT PAS LA CRISE D'ASTHME ! 



Contre-indications 

Aucune si indication formelle. 



Grossesse et allaitement (bambutérol). 

Précautions d'emploi 

Prudence si cardiopathie obstructive, corona- 
ropathie, hyperthyroïdie, HTA, diabètes. 
Voie inhalée : vérifier la prise correcte des 
sprays (cf.corticoïdes inhalés; pour FORA- 
DIL : percer la gélule dans l'inhalateur puis in- 
haler) ; traiter toute surinfection bronchique. 
Sportifs : réaction positive au contrôle antido- 
page. 

Effets secondaires 

Exceptionnels par voie inhalée (et rares par 
voie orale) : tremblements, palpitations, 
tachycardie sinusale, nausées, nervosité, ver- 
tiges, céphalées, hyperglycémie, hypokalié- 
mie, crampes musculaires. 

Interactions médicamenteuses 

Halothane, digitaliques : troubles du rythme 
ventriculaire. 



MMTICHOLINERGIQUES 



i Ipratropium bromure 



ATROVENT 


Arérosol-doseur. 

Asthme, traitement de fond (en 

association à corticoïdes inhalés), 

BPCO : 2 bouf. x 3 à 4/j 


200 bouf. à 20 Ug 


5,33 


I 


65% 


0,03 


ATROVENT UDV 


Asthme aigu grave, BPCO 
décompensée (associer P 2 - 
Stimulants) : nébuliser 1 unidose 
avec générateur d'aérosol x 3/j max. 


10 unidoses (2 mL) à 
0,5 mg 

10 unidoses (2 mL) à 
0,25 mg (enf.) 


HOP 
HOP 


I 
I 


NR 
NR 
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Propriétés 

Bronchospasmolytiques anticholinergiques 
agissant sur les récepteurs muscariniques 
bronchiques ; passage systémique infime. 
Effet bronchodilatateur moindre que celui des 
P z -stimulants, plus retardé (max. après 
30 min), mais plus prolongé (6 à 10 h). 

Indications 

Traitement symptomatique continu de 
l'asthme (en association aux corticoïdes in- 
halés), des BPCO spastiques. 
Crise d'asthme, en complément des P 2 -miméti- 
ques ou en cas de contre-indication de ceux-ci. 

■ Tïotropium bromure 



Contre-indications 

Nébulisation : glaucome à angle fermé. 

Précautions d'emploi 

Grossesse 1 * trimestre et allaitement : décon- 
seillé. 

Traiter toute surinfection bronchique. 

Vérifier la prise correcte des sprays. 

Effets secondaires 

Rares : bouche sèche, irritation pharyngée (at- 
ténués par le rinçage de la bouche). 



SPIRIVA 


BPCO : 1 g 


ïl, à inhaler /j 


30 gél. 18 Ug 


46,09 


| 65 % 1,54 



Propriétés 

Antagoniste spécifique des récepteurs musca- 
riniques (« anticholinergique ») de longue du- 
rée d'action. 

Indications 

Traitement bronchodilatateur continu destiné 
à soulager les symptômes des patients présen- 
tant une bronchopneumopathie chronique 
obstructive. 



Contre-indications 

Antécédent d'hypersensibilité (allergie) au 
bromure de tiotropium, à l'atropine ou à 

ses dérivés (ipratropium ou oxitropium), ou au 
lactose (excipient). 

Effets secondaires 

Bouche sèche, irritation pharyngée (atténués 
par le rinçage de la bouche), constipation. 
Rares : dysurie, rétention aiguë d'urine. 



TONS DE BÊTA-2-STIMULANTS ET D'ANTICHOLINERGIQL 

i Fénotérol + ipratropium bromure 



BR0NCH0DUAL 


1 00 Ug salbutamol + 40 Ug 
ipratropium 

Asthme, traitement de fond (en 
association avec corticoïdes 
inhalés), ou 

BPCO : 2 bout (ou 1 à 2 gél.) x 3 à 4/j 
Crise d'asthme : 2 bouf. (ou 1 gél.) 


30 gél. 

30 gél. + inhalateur 


6,58 
8,28 


I 
I 


65% 
65% 


0,22 
0,28 


Pour la pharmacologie de ces associations, se référer aux pharmacolog 
stimulants d'action brève et des anticholinergiques. 


es respectives des bèta-2- 


■ Salbutamol + ipratropium 












COMBIVENT 


100 Ug salbutamol + 20 Ug 

ipratropium 

Idem BRONCHODUAL 


200 bouf. 


9,09 


I 


65% 


0,05 



Pour la pharmacologie de ces associations, se référer aux pharmacologies respectives des bêta-2- 
stimulants d'action brève et des anticholinergiques. 
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r BRONCHOPNEUMOPATHIE CHRONIQUE ^ 
OBSTRUCTIVE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Le terme bronchopneumopathie chronique 
obstructive (BPCO) désigne un groupe de ma- 
ladies des voies respiratoires caractérisées par 
l'obstruction ou la limitation irréversible du 
passage de l'air. Il s'agit principalement de la 
bronchite chronique obstructive, de l'emphy- 
sème et des dilatations des bronches. 
La BPCO est liée à l'atteinte des petites voies 
aériennes, responsable d'une obstruction 
bronchique. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

TABAC 

Le tabac (intoxication active ou passive) est le 
principal polluant respiratoire et il est le fac- 
teur de risque principal de la BPCO (environ 
90 % des cas). D'autres facteurs de risque ont 
été individualisés (aérocontaminants profes- 
sionnels, déficit en a,-antitrypsine, mucovis- 
cidose). 

BRONCHITE CHRONIQUE SIMPLE 

La bronchite chronique simple est une mala- 
die fréquente (environ 2,5 millions de person- 
nes en France), principalement liée à 
l'intoxication tabagique. Elle est définie par la 
présence d'expectorations quotidiennes 
3 mois par an deux années successives. À ce 
stade, il n'existe pas encore de dyspnée. Elle 
n'appartient pas au sens strict aux BPCO car 
il n'existe pas de trouble obstructif mais cons- 
titue le premier stade de la maladie. 

BRONCHITE CHRONIQUE OBSTRUCTIVE 

La bronchite chronique obstructive est l'évo- 
lution de la bronchite chronique à laquelle 
s'associe une dyspnée. 

EMPHYSÈME 

L'emphysème est caractérisé par une destruc- 
tion des lobules pulmonaires. Il peut être : 



• centrolobulaire (sans atteinte des vais- 
seaux), le plus souvent secondaire à une bron- 
chite chronique obstructive; 

• ou panlobulaire (atteinte associée des vais- 
seaux), en particulier en cas de déficit congé- 
nital en a,-antitrypsine. 

DILATATIONS DES BRONCHES 

Les dilatations des bronches correspondent, du 
point de vue anatomique, à une augmentation 
fixée du calibre des bronches, associée à une 
expectoration abondante. Ces dilatations peu- 
vent être diffuses, en particulier en cas de mu- 
coviscidose ou de maladies ciliaires. Les 
dilatations des bronches peuvent être locali- 
sées, séquellaires ou secondaires à un obstacle 
(tumeur, tuberculose, corps étranger). 

INSUFFISANCE RESPIRATOIRE 
CHRONIQUE OBSTRUCTIVE 

L'insuffisance respiratoire chronique obstruc- 
tive correspond à l'évolution des BPCO, elle se 
manifeste en général par une hypoxie nécessi- 
tant une oxygénothérapie de longue durée. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

La dyspnée est le principal symptôme ; elle 
survient initialement pour des efforts impor- 
tants puis peut s'aggraver, gênant les patients 
dans leur vie quotidienne. 
La toux est fréquente : persistante ou intermit- 
tente, le plus souvent productive. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Radiologie du thorax 

La radiographie met en évidence une disten- 
sion thoracique (aplatissement des coupoles, 
augmentation des espaces clairs rétrocardia- 
que et rétrosternal). Elle peut mettre aussi en 
évidence des bulles correspondant à des zo- 
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nés de parenchyme détruit (emphysème) ou 
des dilatations de bronches. 
Des pathologies associées peuvent être dé- 
couvertes (cancer pulmonaire, hypertension 
artérielle pulmonaire, pneumothorax). 

Épreuves fonctionnelles respiratoires 
(EFRI 

Les EFR mettent en évidence une obstruction 
bronchique. 

Scanner thoracique 

Le scanner thoracique avec réalisation de 
coupes fines permet d'évaluer plus finement 
l'atteinte pulmonaire et permet aussi de dé- 
pister des pathologies associées (en particulier 
un cancer pulmonaire). 

Gaz du sang 

Les gaz du sang réalisés en air ambiant per- 
mettent de dépister les sujets insuffisants res- 
piratoires qui nécessiteront un traitement par 
oxygène de longue durée (cf. Fiche techni- 
que, chapitre Embolie pulmonaire, spécialité 
Cardiologie). L'apparition d'une hypercapnie 
(augmentation de la pC0 2 ) est un critère de 
gravité dans l'évolution de la maladie. 
En cas de décompensation aiguë, les gaz du 
sang permettent d'évaluer la gravité et la to- 
lérance du malade. L'apparition d'une aci- 
dose (pH < 7,40) traduit une impossibilité du 
malade à s'adapter à son insuffisance respira- 
toire. 

Examen cytobactériologique 
des crachats IECBCI 

Il n'est pas indispensable mais peut permettre, 
lorsqu'il est réalisé dans de bonnes condi- 
tions, d'adapter l'antibiothérapie lors des 
bronchites aiguës infectieuses des sujets 
BPCO. L'ECBC permet aussi de rechercher 
une colonisation bronchique à des germes ré- 
sistants aux antibiotiques usuels (en particu- 
lier dans les dilatations des bronches). 

COMPLICATIONS 

BRONCHITES AIGUËS ET PNEUMONIES 

La diminution des défenses locales est à l'ori- 
gine d'épisodes infectieux, touchant les bron- 
ches (bronchites aiguës) ou le parenchyme 
pulmonaire (pneumonies). 



HÉMOPTYSIES 

Elles sont plus fréquemment observées dans 
les dilatations des bronches et peuvent enga- 
ger le pronostic vital. 

PNEUMOTHORAX 

Il doit être systématiquement recherché en 
cas de décompensation respiratoire aiguë. 

COMPLICATIONS THROMBOEMBOLIQUES 

Les phlébites et les embolies pulmonaires sont 
plus fréquentes chez ces malades et généra- 
lement plus difficiles à confirmer. 

TRAITEMENT 

L'élément principal de la prise en charge con- 
siste en l'arrêt de l'intoxication tabagique 
dans les pathologies liées au tabac (BPCO 
post-tabagique, emphysème pulmonaire). 
L'arrêt du tabac est efficace sur les symptômes 
et permet de stabiliser la maladie. Les substi- 
tuts nicotiniques (patchs, gommes) et les con- 
sultations spécialisées permettent d'améliorer 
les chances de sevrage. 
Du fait d'une diminution des défenses locales 
au niveau pulmonaire, il est recommandé de 
vacciner ces patients contre la grippe annuel- 
lement et contre le pneumocoque tous les 
5 ans. 

BRONCHITE CHRONIQUE OBSTRUCTIVE 
ET EMPHYSÈME 

Il n'existe pas de traitement étiologique de la 
maladie, en dehors de l'arrêt de l'intoxication 
tabagique. 

Les traitements sont destinés à diminuer les 
symptômes (dyspnée, toux, expectorations) et 
le nombre de décompensations. 
Les traitements bronchodilatateurs (B 2 -mimé- 
tiques, atropiniques) permettent une diminu- 
tion de la sensation de dyspnée. Chez les 
patients présentant des décompensations res- 
piratoires aiguës répétées, une corticothérapie 
inhalée permet de diminuer le nombre d'exa- 
cerbations. De même, la kinésithérapie respi- 
ratoire régulière peut apporter une 
amélioration clinique. 

Dans certaines formes d'emphysème (bulles 
localisées, principalement), un traitement chi- 
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rurgical de « réduction de volume pulmo- 
naire » peut être discuté. 

DILATATIONS DES BRONCHES IDDBI 

Les dilatations des bronches sont responsa- 
bles d'une diminution des mécanismes de dé- 
fenses des bronches, ce qui peut entraîner 
l'apparition d'une infection chronique (colo- 
nisation bronchique). Il peut être nécessaire 
de réal iser des cures d'antibiothérapie prolon- 
gées et répétées. 

La kinésithérapie respiratoire est essentielle et 
doit être réalisée quotidiennement car elle 
permet le drainage bronchique. 
Dans les formes localisées de DDB, un traite- 
ment chirurgical est parfois nécessaire. 

INSUFFISANCE RESPIRATOIRE 
CHRONIQUE OBSTRUCTIVE 

L'oxygénothérapie est indiquée en cas d'hy- 

poxémie confirmée : 

• P0 2 inférieure à 55 mm Hg ; 

^ FICHE IN 

EXAMENS 

Les gaz du sang sont une ponction artérielle 
(artère radiale ou fémorale) qui permet d'étu- 
dier les gaz du sang artériel et d'évaluer les 
échanges gazeux du patient : cf. Fiche tech- 
nique, chapitre Embolie pulmonaire, spécia- 
lité Cardiologie page 55. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 
Oxygénothérapie 

L'oxygénothérapie doit être considérée 
comme un médicament : il ne s'agit pas d'une 
thérapeutique dénuée d'effets secondaires. 
L'oxygénothérapie doit être adaptée à la satu- 
ration en oxygène avec pour objectif une sa- 
turation supérieure ou égale à 92 %. 
Chez les sujets hypercapniques, une augmen- 
tation des débits en oxygène peut être à l'ori- 
gine d'une encéphalopathie hypercapnique 



• PO, inférieure à 60 mm Hg avec insuffi- 
sance cardiaque droite. 
L'oxygène doit être utilisé par le patient pen- 
dant une durée supérieure à 16 h/j pour ap- 
porter un bénéfice. 

DÉCOMPENSATION RESPIRATOIRE AIGUË 

L'existence d'une décompensation respira- 
toire mal tolérée nécessite l'hospitalisation. 
En cas d'hypoxie, une oxygénothérapie est 
débutée et adaptée à l'oxymétrie du patient et 
aux contrôles gazométriques. Un apport ex- 
cessif d'oxygène peut être délétère en aggra- 
vant l'hypercapnie. 

Le traitement bronchodilatateur est majoré et 
administré initialement sous la forme de né- 
bulisations (|} 2 -mimétiques et atropiniques). 
Une corticothérapie orale à faible dose peut 
être nécessaire en cas de bronchospasme ré- 
sistant aux bronchodilatateurs. 
Une antibiothérapie est instaurée en cas de 
contexte infectieux. 



IRMIÈRE 




pouvant nécessiter le recours à la ventilation 
mécanique. 

Nébulisations 

Les aérosols sont réalisés sous air afin de li- 
miter les apports excessifs en oxygène. 

SURVEILLANCE DE LA PRISE 
MÉDICAMENTEUSE 

Les patients bénéficient souvent de traitements 
inhalés délivrés par différents systèmes. Il est 
nécessaire de vérifier lors de chaque hospitali- 
sation la prise correcte de ces systèmes. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il est essentiel que le malade comprenne la 
gravité de sa pathologie et la nécessité abso- 
lue d'arrêter l'intoxication tabagique. L'hospi- 
talisation est souvent un moment privilégié 
pour cesser l'intoxication. L'infirmier doit être 
en mesure d'expliquer l'utilisation des diffé- 
rents substituts nicotiniques et d'orienter le 
malade vers une consultation spécialisée. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

OXYGÉ NOTH É RAP I E 
Définition 

L'oxygénothérapie consiste à faire pénétrer l'oxygène dans l'arbre trachéobronchique d'un 
patient afin de rétablir ou maintenir un taux normal d'oxygène dans le sang. 
Elle est indiquée en cas de : dyspnée, cyanose, marbrures, chute de la saturation en oxygène, 
anémie car l'hémoglobine est le transporteur de l'oxygène dans le sang, asthme et insuffisance 
respiratoire aiguë ou chronique. 

Méthode 

Matériel nécessaire 

Un manomètre détendeur branché sur la source d'oxygène située à la tête du lit du malade. 
Un nébuliseur avec de l'eau stérile (AQUAPACK) pour humidifier l'oxygène. 
Un prolongateur qui relie l'AQUAPACK à l'appareil d'oxygénation qui peut être : des lunettes, 
un masque classique ou un masque à haute concentration. 

Technique et conduite à tenir 

L'oxygène est en général utilisé en continu et le débit est fixé par le médecin. 
Appliquer la prescription médicale (débit, matériel à utiliser) et vérifier le niveau de l'eau 
dans l'AQUAPACK. 
Prévenir le patient du soin. 

Le faire moucher avant de lui installer le masque ou les lunettes. 
Surveillance 

Clinique 

Observation de l'état du patient pendant l'oxygénothérapie : cyanose, polypnée, agitation, 
sueurs, céphalées. 

Biologique 

Gaz du sang (cf. Fiche technique, Gaz de sang). 

Recommandations incontournables 

Veiller à ce que le patient ne fume pas dans la chambre (risque d'explosion). 
Ne pas utiliser de vaseline sur un patient oxygéné car risque de brûlures. 
Les lunettes ou le masque sera changé chaque jour. 

( FICHE TECHNIQUE ) 

OXYGÉ NOTHÉRAPIE À DOMICILE 
Définition 

L'oxygénothérapie consiste à faire pénétrer l'oxygène dans l'arbre trachéobronchique d'un 
patient afin de rétablir ou de maintenir un taux normal d'oxygène dans le sang. 
Elle est indiquée en cas de dyspnée, cyanose, marbrures, chute de la saturation en oxygène, 
anémie car l'hémoglobine est le transporteur de l'oxygène dans le sang, asthme et insuffisance 
respiratoire aiguë ou chronique 

A domicile, on utilise de l'oxygène en phase liquide contenu dans une réserve cryogénique 
portable afin de permettre au patient de se promener à l'extérieur et ainsi conserver son 
autonomie. 
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Méthode 

Matériel nécessaire 

Un manomètre détendeur branché sur la source d'oxygène située à la tête du lit du patient. 
Un nébuliseur avec de l'eau stérile (AQUAPACK) pour humidifier l'oxygène. 
Un prolongateur qui relie {'AQUAPACK à l'appareil d'oxygénation qui peut être : des lunettes, 
un masque classique ou un masque à haute concentration. 

Technique et conduite à tenir 

L'oxygène est en général utilisé en continu et le débit est fixé par le médecin. 
Appliquer la prescription médicale (débit, matériel à utiliser) et vérifier le niveau de l'eau 
dans ['AQUAPACK. 
Prévenir le patient du soin. 

Le faire moucher avant de lui installer le masque ou les lunettes. 

Cette technique doit faire l'objet de toute une éducation auprès du patient et son entourage 

lorsqu'elle s'applique à domicile. 

Surveillance 

Clinique 

Observation de l'état du patient pendant l'oxygénothérapie : cyanose, polypnée, agitation, 
sueurs, céphalées. 
Biologique 
Gaz du sang. 

Recommandations incontournables 

Veiller à ce que le patient ne fume pas dans la chambre (risque d'explosion). 
Ne pas utiliser de vaseline sur un patient oxygéné car risque de brûlures. 
Conseils 

Les sociétés qui installent le dispositif d'oxygène à domicile proposent généralement une 
formation auprès des proches et du patient sur le bon usage de l'appareil qui est loué. 
Enfin, les services de ces sociétés sont constamment joignables 24 h/24 et 7 jours sur 7. 
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•1MAT0IRES BRONCHIQUES 



i Fenspiride 



PNEUMOREL 


Toux/expectoration liées à une 
bronchopneumopathie : 1 cp. x 2 à 3/j 


lOOcp. à80mg 
100 cp. à80mg 


HOP 
HOP 


11 
II 


NR 
NR 




1 à 2 cas x 3/j 


10 cas à 30 mg 
(fl. 150 mL) 


5,49 


II 


NR 


0,55 



Propriétés 

Antibronchoconslricteur et anti-inflamma- 
toire (réduction de la production du mucus et 
de l'œdème) par plusieurs mécanismes (anti- 
H,, spasmolytique, diminution de la produc- 
tion de facteurs pro-inflammatoires). 
Demi-vie : 12 h. 



Indications 

Traitement des signes fonctionnels (toux, ex- 
pectoration) au cours des bronchopneumopa- 
thies (aiguës ou chroniques). 

Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement. 
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Effets secondaires 

Troubles digestifs : nausées, épigastralgies. 
Somnolence. 



Rare : tachycardie (diminuer la dose). 

Peu utilisé dans la BPCO, en partie en raison 

de ses effets sédatifs. 



VACCIN ANTIPNEUMOCOCCIQU 



i Vaccin pneumococcique polyvalent 



PNEUMO 23 


Prévention des infections à 
pneumocoques : 1 inj. SC ou IM tous 
les 5 ans 


1 ser. 0,5 mL 


13,87 




65% 


13,87 



Propriétés 

Vaccin préparé à partir d'antigènes purifiés 
des 23 sérotypes (principaux en pathologie 
humaine) de pneumocoques. 
L'immunité acquise vis-à-vis de ces sérotypes 
apparaît dès le 10 e -15 e j après l'injection, et 
dure 5 ans. 

Indications 

Prévention des infections à pneumocoques, 
en particulier respiratoires, chez les sujets « à 
risque » (après l'âge de 2 ans), notamment les 
patients souffrant de bronchopneumopathie 
chronique obstructive ou d'insuffisance respi- 
ratoire chronique, splénectomisés ou aspléni- 
ques (ou patients devant subir une 
splénectomie), drépanocytaires, etc. 

Contre-indications 

Grossesse. 

Forte réaction après une injection antérieure. 
Injection antérieure ou infection à pneumo- 
coque datant de moins de 5 ans. 



Précautions d'emploi 

Conserver entre + 2 °C et + 8 °C. 
Respecter le délai de 5 ans avant de revacciner 
(risque de réactions sévères, type « phénomène 
d'Arthus », en cas de revaccination précoce). 

Effets secondaires 

Possibilités de réactions d'hypersensibilité. 
Réactions locales fréquentes : rougeur, dou- 
leur, induration au point d'injection (disparaît 
en 24-48 h) ; plus rarement associées à une 
fièvre à 38 °C (voire myalgies, asthénie, fris- 
sons, céphalées) pendant 24 h. 
Réactions majorées en cas de revaccination 
trop précoce. 

Interactions médicamenteuses 

Les traitements immunosuppresseurs peuvent 
diminuer ou même annuler la réponse immu- 
nitaire. 

Le vaccin peut être effectué (à des sites d'in- 
jection différents) en même temps que le vac- 
cin antigrippal. 



TUBERCULOSE 



FICHE MALADIE 



DEFINITION rites régionales (région parisienne fortement 

La tuberculose est une maladie infectieuse à touchée). La tuberculose tue encore 3 mil- 
transmission interhumaine. Le nombre de lions de personnes chaque année dans le 
cas de tuberculose en France est de l'ordre monde (cinquième cause de décès au niveau 
de 8 000 cas par an avec de grandes dispa- mondial). 
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CAUSES ET MÉCANISMES 

La tuberculose est une maladie transmissible 
secondaire à l'infection par une mycobacté- 
rie : Mycobacterium tuberculosis (bacille de 
Koch). 

Les sujets présentant une baisse de l'immunité 
sont particulièrement à risque de développer 
la maladie : 

• personnes âgées ; 

• sujets éthylo-tabagiques ; 

• immunodéprimés (sida, néoplasie, hémo- 
pathie, immunosuppresseurs). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Les signes cliniques dépendent de sa localisa- 
tion mais associent en général une fièvre, une 
altération de l'état général, une asthénie et 
une anorexie. La porte d'entrée est en général 
respiratoire, ce qui explique sa localisation 
préférentielle au niveau pulmonaire. 

• La primo-infection tuberculeuse correspond 
au premier contact infectant ; elle est le plus 
souvent latente mais peut évoluer d'emblée 
vers une tuberculose maladie. 

• La tuberculose maladie correspond le plus 
souvent à une atteinte pulmonaire isolée 
(80 %) ou à une atteinte pleurale. 

• Une dissémination par voie hématogène 
peut être à l'origine d'atteintes diverses : mi- 
liaire pulmonaire (atteintes micronodulaires 
disséminées), osseuses (mal de Pott), urinai- 
res, surrénaliennes, hépatiques, cérébrales. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Bactériologie 

Le diagnostic de tuberculose repose sur 
l'isolement de Mycobacterium tuberculosis 
dans les prélèvements bactériologiques de 
sujets suspects de tuberculose. Il s'agit prin- 
cipalement de prélèvements respiratoires 
(expectorations, tubages gastriques, aspira- 
tions bronchiques perfibroscopiques, li- 
quide pleural), mais d'autres prélèvements 
peuvent être nécessaires selon la localisa- 
tion (urines, liquide céphalorachidien, biop- 
sies d'organes). 



Un examen direct est réalisé sur ces prélè- 
vements à la recherche de bacilles acido- 
alcoolo-résistants (BAAR) après coloration 
de Ziehl-N ielsen ou immunofluorescence. 
Cet examen direct est complété systémati- 
quement par la mise en culture des prélève- 
ments. Du fait d'une croissance lente, 
l'identification de Mycobacterium tubercu- 
losis et l'obtention d'un antibiogramme né- 
cessitent plusieurs semaines, mais on 
n'attendra pas les résultats pour débuter le 
traitement. 

Radiologie du thorax 

Dans la forme pulmonaire, elle montre clas- 
siquement la présence d'infiltrats et de nodu- 
les prédominant dans les sommets, associés 
parfois à des cavernes et des adénopathies 
médiastinales. 

Elle peut mettre en évidence un épanche- 
ment pleural (pleurésie tuberculeuse) ou 
des micronodules disséminés (miliaire tu- 
berculeuse). 

Intradermoréaction 

Une réaction phlycténulaire témoigne d'un 
contact infectant avec Mycobacterium tuber- 
culosis. 

Sérologie VIH 

L'infection par le VIH est un facteur de risque 
de tuberculose : une sérologie VIH doit être 
proposée systématiquement au patient. 

TRAITEMENT 

TUBERCULOSE MALADIE 

Le traitement est constitué le plus souvent 
d'une trithérapie associant l'isoniazide, la 
rifampicine et le pyrazinamide pour une 
durée de 2 mois, suivie d'une bithérapie 
par isoniazide et rifampicine pendant 
4 mois. 

En cas de contre-indication au pyrazina- 
mide, l'éthambutol est utilisé en rempla- 
cement. Le traitement des formes autres que 
pulmonaires nécessite une durée de traite- 
ment supérieur à 1 an. L'antibiothérapie est 
secondairement adaptée à l'antibio- 
gramme. 
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Le bilan préthérapeutique comprend un bilan 
hépatique (transaminases), une fonction rénale 
(urée, créatinine), un bilan ophtalmologique 
(en cas de traitement par l'éthambutol). 
Il existe des associations d'antituberculeux 
permettant de simplifier la prise médicamen- 
teuse et donc d'améliorer l'observance. 



PRONOSTIC 



Lorsque le traitement est pris de manière cor- 
recte et pour une durée satisfaisante, la guérison 
est habituelle. En cas de prise anarchique du 
traitement, des résistances de Mycobacterium 
tuberculosis peuvent apparaître, pouvant rendre 
la prise en charge ultérieure difficile. 



ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 

PRÉLÈVEMENTS BACTÉRIOLOGIQUES 

La probabilité d'isoler Mycobacterium tuber- 
culosis dépend en grande partie de la qualité 
des prélèvements et donc de leurs conditions 
de réalisation. Les prélèvements doivent être 
recueillis dans des tubes stériles et acheminés 
rapidement au laboratoire ; quand cela est né- 
cessaire, les prélèvements peuvent être con- 
servés 24 h à 4 °C. Ces prélèvements sont 
réalisés trois jours de suite afin d'augmenter 
leur rentabilité. 

Expectorations 

Le recueil des expectorations se fait au mieux 
le matin, dans un effort de toux, après avoir 
éliminé la salive de la bouche. Ce prélève- 
ment a une sensibilité supérieure au tubage 
gastrique lorsque le patient est capable d'ex- 
pectorer de manière satisfaisante. 

Tubage gastrique 

Cf. Fiche technique p. 1222. 

INTRADERMORÉACTION 
À LA TUBERCULINE IIDRI 

Après désinfection de la peau à l'éther, une 
injection intradermique stricte de 0,1 mL (soit 
10 unités) de tuberculine est réalisée à la face 
antéro-externe de l'avant-bras à distance 
d'une veine. L'aiguille intradermique courte 
est introduite sous l'épiderme tangentielle- 
ment à la peau et provoque un « phénomène 
de peau d'orange ». La zone est entourée d'un 
trait de crayon et la largeur de l'induration est 
mesurée après 72 h. On considère une IDR 
inférieure à 5 mm comme négative et une IDR 
supérieure à 7 mm comme positive. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 
Isolement 

En cas de suspicion de tuberculose pulmo- 
naire, un isolement respiratoire est mis en 
place jusqu'à ce que trois prélèvements res- 
piratoires confirment l'absence de BAAR à 
l'examen direct. 

En cas de positivité de l'examen direct, l'iso- 
lement respiratoire est maintenu au moins 
15 jours ou jusqu'à négativation des prélève- 
ments. Le patient est placé en chambre indi- 
viduelle et l'entrée dans la chambre nécessite 
le port d'un masque de protection pour les 
soignants et les visites. 
Il n'y a pas lieu de prendre des mesures d'iso- 
lement pour les sujets atteints de tuberculose 
autre que pulmonaire ou laryngée. 

Surveillance de la prise 
médicamenteuse 

La prise des médicaments se fait en une fois 
par jour, en dehors de tout repas (par exem- 
ple, le matin à jeun). La coloration orange 
des urines par la rifampicine peut permet- 
tre de s'assurer de la prise des médica- 
ments. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

La surveillance de l'efficacité du traitement 
repose principalement sur l'amélioration cli- 
nique (apyrexie, disparition des signes respi- 
ratoires, reprise de poids). En cas de positivité 
des examens bactériologiques, il est néces- 
saire de vérifier la négativation des prélève- 
ments. 
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p. EFFETS SECONDAIRES 

La surveillance de la tolérance porte essentiel- 
lement sur le dosage des transaminases. Une 
perturbation du bilan hépatique nécessite la 
réadaptation du traitement antituberculeux. En 
cas de traitement par l'éthambutol, une sur- 
veillance ophtalmologique est nécessaire à la 
recherche d'altération de la vision des couleurs. 
Des épisodes d'hémoptysies peuvent survenir 
dans l'évolution d'une tuberculose pulmonaire. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il est nécessaire de rappeler au patient l'im- 
portance d'une prise régulière et constante le 



matin, au réveil, des médicaments pour une 
durée minimale de 6 mois afin d'éviter les ris- 
ques de récurrences et de résistance. 
Il s'agit d'une affection de longue durée prise 
en charge à 1 00 %. 

La tuberculose est une maladie à déclaration 
obligatoire, le cas est déclaré aux services de 
lutte antituberculeuse afin de réaliser une en- 
quête à la recherche du sujet contaminant et 
des sujets contaminés. 

Pour l'entourage familial et collectif proche, 
il est proposé de réaliser un examen clinique, 
une IDR et une radiologie de thorax. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

TUBAGE GASTRIQUE 

Le tubage gastrique est destiné à recueillir les sécrétions bronchiques dégluties pendant la nuit. 

Il est réalisé obligatoirement à jeun, au réveil, avant toute vidange gastrique, ce qui nécessite 
donc une hospitalisation. 

Le patient est installé en position demi-assise et une sonde siliconée graduée est introduite 
par le nez jusqu'à l'estomac. II est conseillé au patient de déglutir de manière régulière 
jusqu'au positionnement de la sonde. Un contrôle de la position de la sonde gastrique est 
réalisé par auscultation du creux épigastrique après injection d'air. Après vérification, on 
réalise une aspiration à l'aide d'une seringue à gros embout adapté au bout de la sonde. Le 
liquide ainsi obtenu est recueilli dans des tubes stériles et envoyé au laboratoire. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTITUBERCULEUX -ANTIBIOTIQUES 



■ Isoniazide 



RIMIFON LAPHAL 


Tuberculose chez l'adulte : 4-5 mg/kg/j 
en 1 prise le matin à jeun 
(en général : 2 cp./j) ou perf. IV ou IM 
(enfant : 1 mg/kg/j) 


200 cp. à 50 mg 

100 cp. à 150 mg 

6 amp. à 500 mg (5 mL) 


43,72 
50,23 
HOP 


I 
I 
I 


65% 
65% 
NR 


0,22 
0,5 



Propriétés 

Antituberculeux majeur, bactéricide, avec 
très bonne diffusion tissulaire, pénétration in- 
tracellulaire ; catabolisation hépatique par N- 
acétylation (génétiquement déterminée) ; 
dose idéale = 3 mg/kg chez acétyleurs lents 
(le plus fréquent en Europe), 6 mg/kg chez 



acétyleurs rapides ; taux sérique efficace : 1 à 
2 !Lg/mL à la 3 e h. 

Indications 

Tuberculose (en association avec d'autres an- 
tituberculeux) ; chimioprophylaxie primaire 
ou secondaire de la tuberculose; traitement 
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des infections à mycobactéries atypiques sen- 
sibles (M. kansasii). 

Contre-indications 

Hypersensibilité connue à l'isoniazide (rare). 
Insuffisance hépatique sévère. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : éviter au I e ' trimestre (sauf néces- 
sité) ; adjoindre de la pyridoxine (VITAMINE 
B6 RICHARD). 

Allaitement : éviter (passage important dans 
le lait maternel). 

Prise unique quotidienne le matin, à jeun (at- 
tendre 30 min pour déjeuner). 
Insuffisance rénale : réduire les doses initiales 
de moitié (adapter à l'isoniazidémie). 
Surveillance régulière (x 1/sem. le 1 er mois, 
puis x 1/mois) des transaminases : si > 3N, di- 
minuer de moitié la dose ; si > 6N, arrêt. 
Prudence en cas d'antécédents convulsifs ou 
psychiatriques. 
Ne pas boire d'alcool. 

Chez l'éthylique, adjoindre : pyridoxine (V/ 

TAMINE B6 RICHARD, 50 mg/j) en prévention 
des neuropathies. 

Effets secondaires 

Nausées, vomissements, épigastralgies. 
Hépatotoxicité : élévation fréquente des tran- 
saminases ; hépatite cytolytique plus rare, gé- 
néralement aiguë (avec ou sans ictère, 
réversible à l'arrêt), pouvant être sévère ; fa- 
vorisée par la rifampicine (inducteur enzy- 
matique), le pyrazinamide, l'alcoolisme. 



Neuropathies (par carence en vit. B6) péri- 
phériques, annoncées par des paresthésies 
distales, favorisées par la dénutrition, l'alcoo- 
lisme (et acétyleurs lents) ; troubles psychi- 
ques (insomnie, euphorie, excitation, accès 
maniaques, délires aigus, surtout en associa- 
tion avec le disulfirame, l'éthionamide, ou 
le niridazole) ; plus rarement, convulsions, 
névrite optique. 

Réactions d'hypersensibilité (très rares): fiè- 
vre, éruption cutanée, acné, éosinophilie. 
Exceptionnels : algodystrophie (syndrome 
épaule-main), syndrome lupique, myalgies, 
arthralgies, anorexie. 

Surdosage : vomissements, vertiges, halluci- 
nations, troubles visuels, voire coma convul- 
sif, hyperglycémie avec acidocétose. 
Nécessite réanimation, traitement symptoma- 
tique, pyridoxine à fortes doses. 

Interactions médicamenteuses 

Contre-indiqué : niridazole. 
Déconseillé : phénytoïne et carbamazépine, 
dont les taux sériques sont augmentés (adap- 
ter la posologie) ; disulfirame ; anesthési- 
ques volatils halogénés (augmentent 
l'hépatotoxicité de l'isoniazide). 
Utiliser avec précaution : corticoïdes (aug- 
mentation de leur efficacité, et diminution des 
taux sériques d'isoniazide) ; kétoconazole 
(dont le taux plasmatique est diminué) ; gri- 
séofulvine, rifampicine, pyrazinamide, et 
tout médicament hépatotoxique ou inducteur 
enzymatique (barbiturique). 
Topiques gastro-intestinaux : intervalle de 
2 h entre les prises. 



■ Rifampicine 



RIFADINE 


Tuberculose chez l'adulte : 
10 mg/kg/j 

en une prise le matin à jeun 

(en général 2 gél./j) ou perf. IV lente 

(1 h 30) dans 250 mL G5 % 


30 gél. à 300 mg 
24 c-mes. à 100 mg 
(susp. buv. 120 mL) 
i amp. à 600 mg 


17,49 
7,04 

HOP 


I 
I 

I 


65% 
65% 

NR 


0,58 
0,29 


RIMACTAN 


Idem RIFADINE 


8 gél. à 300 mg 
30 gél. à 300 mg 


5,07 
15,08 


I 
I 


65% 
65% 


0,63 
0,5 
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Propriétés 

Antituberculeux majeur (< 1 % de résistance 
primaire), activité bactéricide intra-et extracellu- 
laire (également antilépreux, antimycobactéries 
atypiques, et bactéricide sur cocci Gram+ et 
cocci Cram-, Listeria monocytogenes, Brucella, 
Legionnella pneumophila, Chlamydia trachoma- 
tis, entre autres) ; excellente diffusion tissulaire 
(surtout poumons, foie, reins) ; désacétylation 
hépatique, auto-induction enzymatique. 

Indications 

Tuberculose (en association avec d'autres an- 
tituberculeux) ; chimioprophylaxie antitu- 
berculeuse (+ isoniazide) ; autres infections à 
mycobactéries atypiques sensibles ; lèpre (po- 
lythérapie) ; brucellose; infections sévères 
(polythérapie) à bactéries sensibles (dont lé- 
gionellose) ; prophylaxie des méningites à 
méningocoque. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à la rifamycine ; porphyrie. 

Précautions d'emploi 

Grossesse (dernières semaines) : VITAMINE Kl 
chez la mère en fin de grossesse et l'enfant à 
la naissance (prévention de syndrome hémor- 
ragique) ; allaitement : éviter. 
Pas de prise discontinue (risque d'hypersensi- 
bilité). 

Insuffisance hépatique : débuter à 5 mg/kg/j 
(max. 900 mg/j), avec rifampicinémie. 
Insuffisance rénale avec clairance 
< 30 mL/min : espacer les prises. 
Surveiller : bilan hépatique et NFS-plaquettes 
(à J8, J30, puis x 1/mois). 

■ Rifabutine 



La forme buvable contient du sucre (2 g/c- 
mes.) et des sulfites (risque d'allergie). 

Effets secondaires 

Coloration rouge des urines (= observance !), 
crachats, larmes, lentilles de contact. 
Nausées, vomissements, troubles gastro-intes- 
tinaux ; perturbation du cycle menstruel. 
Manifestations allergiques (surtout si prise dis- 
continue) : fièvre, prurit, urticaire, syndrome 
grippal, dyspnée asthmatiforme, collapsus, 
thrombopénie (rares cas de purpura : arrêt du 
traitement), éosinophilie, leucopénie, anémie 
hémolytique. 

Hépatotoxicité faible en monothérapie, mais 
augmentation de l'hépatotoxicité de l'isonia- 
zide. 

Interactions médicamenteuses 

C'est un inducteur enzymatique ! 
Contre-indiqué : didanosine. 
Déconseillée : contraception orale (diminu- 
tion de son efficacité). 

Associer avec précaution (en raison de l'induc- 
tion enzymatique, diminuant l'efficacité) : anti- 
coagulants oraux, inhibiteurs calciques, 
quinidiniques et disopyramide, digitoxine, ci- 
closporine, gluco- et minéralo-corticoïdes, 
fluconazole, itraconazole, kétoconazole, hor- 
mones thyroïdiennes, méthadone, phénytoïne, 
terbinafine, théophylline, tolbutamide (sul- 
famides hypoglycémiants), bêta-bloquants à 
biotransformation hépatique principale (alpré- 
nolol, métoprolol, propranolol). 
Augmentation de l'hépatatoxicité de Pisonia- 
zide : surveillance clinico-biologique. 



ANSATIPINE 


Tuberculose multirésistante : 

3 à 4 gél. x 1/j 

Prévention des infections à 

Mycobacterium avium complex 

(MAC) chez les patients VIH+ (CD4 

< 100/mm 3 ) : 2 gél. x 1/j 


30 gél. à 150mg 


104,39 


I 


65 % 


3,48 



Propriétés 

Antimycobactérien bactériostatique, actif sur 
le BK même multirésistant (1/3 des souches 
résistant à la rifampicine sont sensibles à la 



rifabutine) et les mycobactéries atypiques 
[M. fortuîtum, M. xenopi, M. kansasii, 
M. avium intracellulare) ; diffusion ubiquitaire 
(sauf cerveau); pénétration intracellulaire; 
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élimination principalement urinaire; demi- 
vie = 40 h. 

Indications 

Tuberculose multirésistante, en particulier à 
la rifampicine (en association avec d'autres 
antituberculeux) ; prévention des infections 
à Mycobacterium avium complex (MAC) chez 
les patients VIH+ avec CD4 < 100/mm 3 . 

Contre-indications 

Hypersensibilité à la rifamycine. 

Insuffisance rénale. 

Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement : éviter par précau- 
tion (médicament nouveau}. 
Avant d'instituer un traitement préventif des 
infections à MAC chez le patient VIH+, élimi- 
ner une infection à mycobactérie évolutive. 
Insuffisance hépatique sévère : réduire la 
dose. 

Surveillance régulière : NFS-plaquettes, bilan 
hépatique. 

Si association à la clarithromycine (ou autres 
macrolides) ou au fluconazole : réduire la 
dose à 300 mg/j, et surveiller l'apparition 
éventuelle d'uvéite. 

■ Pyrazinamide 



Effets secondaires 

Coloration rouge des urines (= observance), 
crachats, larmes, lentilles de contact. 
Myalgies, arthralgies, rash cutané, fièvre. 
Modification du goût (3 %). 
Neutropénie (2 %) nécessitant l'arrêt ; throm- 
bopénie, anémie. 

Surtout en association avec d'autres antitu- 
berculeux : troubles digestifs (nausées, vo- 
missements, dyspepsie) ; troubles hépatiques 
(augmentation des transaminases, ictère). 
Exceptionnel : uvéite réversible, parfois sé- 
vère, lors d'utilisation de fortes doses, en as- 
sociation avec la clarithromycine (ou autres 
macrolides) ± fluconazole. 

Interactions médicamenteuses 

C'est un inducteur enzymatique (cependant 
beaucoup plus faiblement que la rifampi- 
cine) : donc il accélère le métabolisme des 
médicaments par le foie. 
Déconseillée : contraception orale (envisager 
une autre méthode de contraception). 
Associer avec précaution : anticoagulants 
oraux, ciclosporine, digitoxine, corticoï- 
des ; le fluconazole et la clarithromycine 
(ils augmentent les taux sériques de rifabu- 
tine). 



PIRILENE 


Tuberculose chez l'adulte : 30 mg/kg/j 
en 1 prise le matin à jeun (max ; 2 g/j) 
soit en général 3 à 4 cp./j 


60 cp. séc. à 500 mg 


13,35 


I 


65% 


0,22 



Propriétés 

Antituberculeux bactéricide, surtout sur les 
BK intracellulaires (car milieu acide : macro- 
phages), inactif sur les mycobactéries atypi- 
ques et M. bovis ; bonne diffusion tissulaire 
(et LCR) et pénétration intracellulaire; méta- 
bolisation hépatique en dérivé actif, élimina- 
tion urinaire ; demi-vie = 9 h. 

Indications 

Tuberculose sous toutes ses formes (en asso- 
ciation avec d'autres antituberculeux). 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement (aucune donnée !) 



Insuffisance hépatique. 
Hyperuricémie non contrôlée. 
Insuffisance rénale. 
Porphyrie. 

Précautions d'emploi 

Bilan préthérapeutique minimal : bilan hépa- 
tique, uricémie, bilan rénal. 
Surveillance des transaminases (surtout si 
éthylisme ou antécédent d'hépatite) à J8, J1 5, 
J21, J30, ]45, )60 et si apparition de troubles 
digestifs ou subictère ; si transaminases > 3N, 
arrêt immédiat du PIRILENE. 
Surveillance mensuelle de la fonction rénale. 
Ne pas dépasser 2 mois de traitement. 



1226 Tuberculose 



Effets secondaires 

Hépatite cytolytique : élévation des transami- 
nases fréquente ; rares cas d'hépatites sévères 
voire fulminantes (surtout en association avec 
l'isoniazide) ; l'apparition de signes digestifs 
(anorexie, nausées, vomissements, douleurs 
abdominales), d'asthénie marquée, de fièvre, 
ou a fortiori de subictère, doit alerter : faire en 
urgence bilan hépatique avec TP. 
Hyperuricémie très fréquente (> 50 % des cas, 
attestant de l'observance) [voir aussi : précau- 

■ Éthambutol 



tions d'emploi] ; arthralgies dans 1 % des cas, 
répondant à un traitement symptomatique (as- 
pirine) ; si arthralgie persistante ou goutteuse 
malgré uricosurique : arrêt du PIRILÈNE. 
Rare : rash, érythème, photosensibilisation. 

Interactions médicamenteuses 

Associer avec précaution : isoniazide (addi- 
tion de la toxicité hépatique), ainsi que tout 
autre médicament hépatotoxique, éthiona- 
mide. 



DEXAMBUTOL 


Tuberculose chez l'adulte : 20 mg/kg/j 
en 1 prise le matin à jeun (max. 2 g/j) 
soit en général 2 à 3 cp. x 1/j 


50 cp. à 500 mg 


5,43 


I 


65 % 


0,11 


MYAMBUTOL 


Idem ; si voie orale impossible : 
20 mg/kg/j 

en 1 inj./j IM ou perf. IV dans 250 mL 
G5 % 


50 cp. à 400 mg 
50 amp. à 1 g 


4,44 
HOP 


I 
I 


65% 
NR 


0,09 



Propriétés 

Antituberculeux majeur, bactériostatique, ac- 
tif aussi sur M. kansasii, M. avium ; excellente 
diffusion tissulaire et pénétration intracellu- 
laire; demi-vie =4 h, élimination urinaire; 
pas de passage dans le lait maternel. 

Indications 

Tuberculose sous toutes ses formes (en associa- 
tion avec d'autres antituberculeux) ; infec- 
tions à mycobactéries atypiques sensibles ; la 
posologie peut être portée à 25 mg/kg/j (durée 
max. : 2 mois) en cas de rechute ou de résis- 
tance du BK aux autres antituberculeux. 

Contre-indications 

Hypersensibilité connue à l'éthambutol. 
Névrite optique. 

Précautions d'emploi 

Insuffisance rénale : diminuer les doses, à 
15 mg/kg/j si clairance créatinine 
<100mL/min, et 10 mg/kg/j si clairance 
créatinine < 70 mL/min ; si dialyse : 5 mg/kg/j 
(et 7 mg/kg/j les jours de dialyse) ; surveiller 
les taux sériques. 

Donc : bilan rénal avant traitement ! 



Examen ophtalmologique initial, puis à )15, 
]30, puis tous les mois (surtout si alcoolisme, 
tabagisme, diabètes, lésions oculaires anté- 
rieures, traitement conjoint par l'isoniazide, 
le disulfirame, les anti-inflammatoires, les 
antipaludéens de synthèse) : acuité visuelle, 
champ visuel, vision des couleurs, fond 
d'œil ; arrêt immédiat de l'éthambutol au 
moindre signe de névrite optique (les troubles 
régressent généralement en quelques mois) ; 
cette toxicité est favorisée par le surdosage et 
l'insuffisance rénale. 

Grossesse et allaitement : utilisation possible. 

Effets secondaires 

Rares : troubles oculaires à type de névrite op- 
tique rétrobulbaire (souvent axiale), avec 
baisse de l'acuité visuelle, scotome central, 
rétrécissement du champ visuel, et dyschro- 
matopsie rouge/vert. 

Exceptionnels : nausées, vomissements, rash 
cutané allergique, vertiges, confusion, hype- 
ruricémie, leucopénie. 

Interactions médicamenteuses 

Topiques gastro-intestinaux : espacer la prise 
de 2 h au moins. 
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ASSOCIATIONS D'ANTIBIOTIQUES 



i Isoniazide + rifampicine + pyrazinamide 



RIFATER 


Tuberculose chez l'adulte : 

1 cp./lO à 12 kg de poids corporel en 

1 prise/j le matin, pendant les 

2 premiers mois de traitement 
(en général : 5 cp./j) 


60 cp. à : 

50 mg isoniazide 
+ 300 mg 
pyrazinamide 
+ 120 mg rifampicine 


25,24 


I 


65% 


0,42 


■ Isoniazide + rifampicine 


RIFINAH 


Tuberculose chez l'adulte : 
1 cp./30 kg de poids corporel en 
1 prise/j le matin, pendant les 
4 derniers mois de traitement (en 
général : 2 cp./j) 


30 cp. à 150 mg 
isoniazide + 300 mg 
rifampicine 


22,01 


I 


65% 


0,73 



Propriétés 

Voir pour chaque DCI. 

Indications 

Voir pour chaque DCI. 

Contre-indications 

Voir pour chaque DCI. 

Précautions d'emploi 

Voir pour chaque DCI. 

Effets secondaires 

Voir pour chaque DCI. 

VACCIN BC^^H 



Interactions médicamenteuses 

Voir pour chaque DCI. 
L'hépatotoxicité de leurs composants s'accu- 
mule, donc surveillance clinico-biologique 
rapprochée ! 

D'autres antituberculeux (tels l'éthambutol, 
la streptomycine) peuvent être associés. 



Ces formes combinées permettent une 
administration simplifiée, et a priori une 
meilleure observance ; par ailleurs, en cas de 
mauvaise observance, elles évitent la sélection 
d'un mutant résistant. 



iBCG 



VACCIN BCG SSI 


Prévention de la tuberculose : 
inj. intradermique de 0,05 mL 
(enfant < 1 an) à 0,1 mL 
(enfant > 1 an, adulte) 


1 fl. pdre + solv. + 
nécess. inj. (1 mL) 
5 fl. pdre + solv. + 
nécess. inj. (1 mL) 


10,26 
HOP 




65% 
NR 


10,26 



Propriétés 

Vaccin préparé à partir de bacilles vivants at- 
ténués (souche de Calmette et Guérin) ; effi- 
cacité estimée à 50 % pour les formes 
pulmonaires et à 80 % pour les formes dissé- 
minées, surtout chez l'enfant. 

Indications 

Prévention de la tuberculose de primo-infec- 
tion (cf. Propriétés) ; obligatoire avant l'entrée 



en collectivité (décret n° 96-775 du 05/09/96) 
et avant 6 ans. 

Contre-indications 

Déficit de l'immunité cellulaire, comme le 
sida (enfants de mère VIH+ : attendre quel- 
ques mois pour connaître le statut VIH de 
l'enfant ; vacciner si séronégatif). 
Contre-indication temporaire : dermatose 
évolutive. 
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Précautions d'emploi 

Grossesse : à éviter (vaccin vivant). 
Vérifier (sauf chez le nouveau-né) la négati- 
vité des réactions tuberculiniques. 
Conserver à l'obscurité et au froid (+ 4 à + 8 °Q ; 
ne pas conserver > 4 h après reconstitution. 
Technique : injection intradermique stricte 
(donnant une papule « en peau d'orange ») de 
0,1 mL de vaccin reconstitué (demi-dose 
= 0,05 mL chez l'enfant < 1 an), à la face ex- 
terne du tiers moyen du bras gauche. 
Contrôler les tests tuberculiniques 3 à 12 mois 
plus tard ; si positifs, recontrôler à 1 1 ans ; si 
négatifs (5-1 % des cas) : revacciner une fois 
par voie intradermique. 

Effets secondaires 

Suites normales : un nodule apparaît après 2 
à 4 sem., pouvant s'ulcérer (puis il s'assèche, 



laissant une cicatrice indélébile, dans 90 % 

des cas) : pansements secs. 

Dans 10% des cas: adénite (disparaît en 

1 mois ; ne pas ponctionner), rarement sup- 

purée. 

Très rare : ostéite. 

Exceptionnel : BCCite généralisée (terrain : 
immunodépression majeure) -» traitement 
anti-BK. 

Interactions médicamenteuses 

Cette vaccination peut être associée à toute 
autre vaccination. 

Le dépistage et le traitement efficace, bien 
suivi, des patients contagieux atteints de 
tuberculose-maladie constituent l'arme 
majeure contre la dissémination de la maladie. 



PNEUMONIES BACTÉRIENNES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Les pneumonies sont des infections tou- 
chant le parenchyme pulmonaire. L'inci- 
dence annuelle est de 1 à 10 pour 1 000 
habitants en France, il s'agit d'une infection 
potentiellement grave (première cause de 
décès par maladie infectieuse). Elles peu- 
vent être communautaires ou nosocomiales 
(survenue après 48 h d'hospitalisation). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les bactéries responsables de pneumonie 
sont le pneumocoque, les germes dits « aty- 
piques » (Chkmydia et mycoplasme) et 
l'Haemophilus influenzae. La fréquence de 
ces bactéries dépend du terrain sous-jacent 
(germes « atypiques » chez le sujet jeune, 
Haemophilus et pneumocoque chez les pa- 
tients atteints de bronchite chronique, légio- 



nellose et germes anaérobies chez le sujet 
débilité). 

Des pneumopathies virales, en particulier la 
grippe, peuvent mimer une infection bacté- 
rienne, elles sont parfois graves chez les sujets 
fragilisés. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Classiquement, il existe un début brutal asso- 
ciant une fièvre (> 39 °C), des frissons, une toux, 
possiblement associés à une dyspnée et à la pré- 
sence d'expectorations. Parfois, le tableau peut 
être trompeur, en particulier chez le sujet âgé 
(absence de fièvre, peu de signes respiratoires, 
symptômes généraux au premier plan). 
Certains éléments peuvent orienter le dia- 
gnostic mais aucun critère clinique ou radio- 
logique ne permet de réaliser un diagnostic 
bactériologique. 
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EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

Radiologie du thorax 

Il existe classiquement un syndrome alvéo- 
laire. Elle permet de rechercher des élé- 
ments de gravité ou des complications 
(atteinte bilatérale, épanchement pleural 
associé, abcès). La radiologie de thorax per- 
met de surveiller l'évolution, en particulier 
l'absence d'extension après le début du 
traitement. 

Biologie 

La numération retrouve le plus souvent une 
hyperleucocytose associée à un syndrome in- 
flammatoire (augmentation de la CRP et du fi- 
brinogène). 

Bactériologie 

• Les hémocultures recherchent une septicé- 
mie associée; elles ne doivent pas retarder 
l'instauration de l'antibiothérapie. 

• Une recherche d'antigènes urinaire (antigé- 
nurie) de pneumocoque ou de légionelle peut 
orienter le diagnostic. 

• Un examen cytobactériologique des cra- 
chats ou un prélèvement réalisé lors d'une fi- 
broscopie bronchique peut permettre de 
déterminer le germe responsable. 

• Les sérologies (légionelle ou germes atypi- 
ques) permettent un diagnostic rétrospectif de 
l'infection. 



Gaz du sang artériel 

Les gaz du sang permettent d'évaluer le reten- 
tissement de la pneumonie sur les échanges 
gazeux, en particulier en cas de pathologie 
pulmonaire sous-jacente (cf. Fiche technique, 
chapitre Embolie pulmonaire, spécialité Car- 
diologie). 

TRAITEMENT 

Le traitement repose sur une antibiothérapie 
précoce adaptée au terrain et à la gravité. 
L'antibiothérapie sera secondairement adap- 
tée à l'antibiogramme en cas d'identification 
du germe responsable et poursuivie pour une 
durée de 10 à 15 jours. En cas de pneumonie 
grave, l'antibiothérapie est débutée par voie 
IV et relayée per os après 48 h d'apyrexie. 
Une oxygénothérapie peut être nécessaire en 
cas d'hypoxie. 

PRONOSTIC 

L'évolution est en règle favorable lorsqu'une an- 
tibiothérapie adaptée est débutée précocement. 
La survenue d'une insuffisance respiratoire 
aiguë ou d'un sepsis nécessite une prise en 
charge en réanimation et parfois une ventila- 
tion mécanique. 

La présence d'un épanchement pleural néces- 
site une ponction pleurale exploratrice dia- 
gnostique, voire un drainage pleural 
thérapeutique. 



EXAMENS 

PRÉLÈVEMENTS BACTÉRIOLOGIQUES 

Les hémocultures (aérobies et anaérobies) 
doivent être réalisées rapidement, au mieux 
lors de pics fébriles, et ne doivent pas retarder 
la mise en route du traitement. 

GAZ DU SANG 

Il s'agit d'une ponction artérielle (artère ra- 
diale ou fémorale) qui permet d'étudier les 
gaz du sang artériel et d'évaluer les échanges 
gazeux du patient : cf. Fiche technique, cha- 



pitre Embolie pulmonaire, spécialité Cardio- 
logie. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Le pronostic des pneumonies bactériennes est 
directement lié au délai de prise en charge et 
en particulier du début de l'antibiothérapie. 
Ainsi, l'antibiothérapie doit être débutée le 
plus rapidement possible après la prescrip- 
tion. 
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^. Une surveillance accrue des patients atteints 
de pneumonies doit être réalisée dans les pre- 
mières heures à la recherche de signes de 
choc (hypotension, marbrures, tachycardie) 
ou de signes de détresse respiratoire (polyp- 
née, cyanose, troubles de conscience). 
Une déshydratation est souvent associée à 
la pneumonie, il est donc nécessaire de sur- 
veiller la prise régulière d'eau par le ma- 
lade. 

Des troubles de déglutition, en particulier 
chez le sujet âgé, peuvent être à l'origine de 
pneumonie d'inhalation. En cas de trouble de 
déglutition, l'alimentation sera adaptée (semi- 
liquide) et donnée en position assise. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

La surveillance de l'efficacité du traitement 
repose essentiellement sur la fièvre. En cas de 
traitement adapté, l'apyrexie est obtenue en 



72 h. Les signes respiratoires cliniques, les si- 
gnes radiologiques et le syndrome inflamma- 
toire biologique sont en général plus long à 
disparaître. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il est nécessaire de rappeler au patient le rôle 
favorisant de l'intoxication tabagique dans la 
survenue des pneumonies. 
Une vaccination antigrippale annuelle est 
conseillée aux sujets de plus de 65 ans ou 
présentant des pathologies respiratoires chro- 
niques. 

Pour les sujets à risque (BPCO, splénectomie, 
insuffisance cardiaque ou respiratoire), il est 
conseillé de réaliser une vaccination anti- 
pneumococcique {PNEUMO 23 une fois tous 
les 5 ans). 



( FICHE TECHNIQUE ) 

ASPIRATIONS BRONCHIQUES 
Définition 

L'aspiration bronchique consiste à évacuer les sécrétions bronchiques stagnant au niveau de 
la trachée du patient qu'il soit sous ventilation spontanée ou sous ventilation assistée (intubé 
ou trachéotomisé). 

Ce soin s'effectue avec trois grands objectifs : 

■ restaurer la perméabilité des voies aériennes du patient ; 

■ maintenir une ventilation efficace du patient ; 

■ prévenir toute infection broncho-pulmonaire. 

Les aspirations bronchiques dites également aspirations trachéales ou endotrachéales, sont 
indiquées dans le cadre d'un encombrement bronchique du patient intubé ou trachéotomisé 
ou du patient en ventilation spontanée qui n'a pas la capacité d'expectorer naturellement. 
Les signes de l'encombrement bronchique se caractérisent par : 

■ un tirage thoraco-abdominal ; 

■ un bruit hydro-aérique ; 

■ une diminution de la saturation. 

Préparation des produits et matériels 

• Une prise murale de vide. 

• Un tuyau qui liera la prise de vide au recueil d'aspiration. 

• Un sac d'aspiration muni d'un système antireflux. 

• Un réceptal pour insérer le sac d'aspiration. 

• Un support mural de réceptal d'aspiration pour garantir le maintien droit et sécurisé du 
recueil d'aspiration. 
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• Un digivide appelé aussi « stop-vide ». 

• Des sondes stériles d'aspiration trachéale de divers calibres (n° 14, n° 16 et n° 18). 

• Un flacon de silicone en spray (Silisonde). 

• Une paire de gants non stériles à usage unique. 

• Un paquet de compresses stériles. 

• Un flacon d'eau stérile de 500 mL ou d'1 litre pour rincer le circuit d'aspiration. 

• Un antiseptique iodé en monodoses. 

• Un adaptateur de flacon pour aspirer la solution de rinçage. 

• Des masques à usage unique. 

• Un sac poubelle type Dasri. 
Préparation du patient 

• Expliquer le soin au patient afin d'obtenir sa coopération. 

• Chaque étape du soin sera clairement expliquée au patient afin de limiter son angoisse 
lors du soin. 

• Installer le patient confortablement en position demi-assise. 

Réalisation du soin 

• Vérifier la prescription médicale. 

• Procéder à une friction hydro-alcoolique des mains. 

• Préparer le système d'aspiration : adapter le sac d'aspiration dans le réceptal, relier le tuyau 
branché au niveau de la prise murale de vide au système de recueil d'aspiration, brancher 
un tuyau sur le sac d'aspiration et y adapter à l'extrémité terminale le « stop-vide ». 

• Préparer la solution de rinçage du circuit : intégrer une ou deux monodose(s) d'antisepti- 
que iodé dans le flacon d'eau stérile et le fermer avec l'adaptateur de rinçage d'aspiration. 
Dans le cas d'un patient ventilant spontanément qui n'expectore pas naturellement 

• Procéder à une friction hydro-alcoolique des mains. 

• Mettre un masque et une paire de gants non stériles. 

• Oter stérilement la sonde trachéale de son étui tout en l'adaptant au « stop-vide ». 

• Saisir la sonde stérilement au moyen d'une compresse stérile et en la maintenant solide- 
ment en forme de boucle. 

• Lubrifier la sonde de silicone à distance. 

• Introduire la sonde stérilement par une narine avec douceur tout en rassurant le patient 
et la descendre sans aspirer jusqu'au carrefour aéro-pharyngé, ne pas aller au-delà de la 
carène. 

• Tourner légèrement la sonde sur elle-même et la remonter doucement tout en aspirant 
(en obstruant le stop-vide) jusqu'à sortir de la narine. 

• Laisser le patient se reposer tout en le rassurant. 

• Désadapter la sonde et la jeter aussitôt avec la compresse utilisée. 

• Rincer le circuit d'aspiration en aspirant une dose de solution antiseptique préalablement 
préparée. 

• Jeter les gants et le masque. 

Dans le cas d'un patient ventilé artificiellement intubé ou trachéotomisé 

• Procéder à une friction hydro-alcoolique des mains. 

• Mettre un masque et une paire de gants non stériles. 

• Vérifier la pression du ballonnet de la sonde d'intubation. 
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• Oter stérilement la sonde trachéale de son étui tout en l'adaptant au « stop-vide ». 

• Saisir au moyen d'une compresse stérile la sonde et la maintenir solidement en forme de 
boucle. 

• Lubrifier la sonde de silicone à distance. 

• Oter le bouchon de l'opercule du raccord annelé de la sonde d'intubation. 

• Introduire la sonde stérilement par une narine avec douceur tout en rassurant le patient 
et la descendre sans aspirer jusqu'à la carène (ne pas aller au-delà sinon l'on aspire une 
bronche souche). 

• Tourner légèrement la sonde sur elle-même et la remonter doucement tout en aspirant 
(en obstruant le stop-vide) jusqu'à sortir de la narine. 

• Réadapter le bouchon de l'opercule du raccord annelé de la sonde d'intubation. 

• Laisser le patient se reposer tout en le rassurant. 

• Désadapter la sonde et la jeter aussitôt avec la compresse utilisée. 

• Rincer le circuit d'aspiration en aspirant une dose de solution antiseptique préalablement 
préparée afin d'éliminer toute sécrétion adhérant aux parois du circuit. 

• Jeter les gants et le masque. 
Surveillance et évaluation 

• Surveiller tout au long du soin la saturation en oxygène du patient. 

• Observer l'aspect et la texture des sécrétions bronchiques aspirées. 

• Détecter les signes d'encombrement bronchique. 

• Evaluer le bénéfice du soin : disparition du tirage et du bruit hydroaérique, meilleure ven- 
tilation du patient (il est adapté au rythme respiratoire de la ventilation artificielle, la satu- 
ration, la fréquence respiratoire sont optimales). 

■ Evaluer la douleur car ce soin peut être traumatisant pour le patient. 

■ Evaluer le degré d'anxiété du patient car ce soin donne au patient l'impression d'étouffe- 
ment, c'est pourquoi il doit être réalisé de façon douce et brève. 



PLEURÉSIE 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

La pleurésie est définie par la présence d'un 
épanchemenl liquidien dans la cavité pleu- 
rale. La cavité pleurale est physiologiquement 
virtuelle, la présence d'un épanchement pleu- 
ral est donc toujours pathologique. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

On distingue les pleurésies exsudatives (ri- 
ches en protides), les pleurésies trans-sudati- 
ves (pauvres en protides) et les pleurésies 
purulentes. 



PLEURÉSIES EXSUDATIVES 

Les pleurésies exsudatives sont le plus sou- 
vent liées à une inflammation de la plèvre et 
peuvent être liées à des causes diverses : 

• Les pleurésies néoplasiques correspondent 
le plus souvent à des localisations secondaires 
de cancer autre que pleural, mais peuvent 
être aussi secondaires à un cancer primitif de 
la plèvre (mésothéliome). 

• Les causes infectieuses pouvant se révéler 
par une pleurésie exsudative comprennent la 
tuberculose, les pleurésies compliquant une 
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pneumonie bactérienne (para-pneumonique) 
ou une pleurésie virale. 
• L'embolie pulmonaire ou les maladies sys- 
témiques (en particulier le lupus ou la poly- 
arthrite rhumatoïde) peuvent se compliquer 
de pleurésie exsudative. 

PLEURÉSIES TRANS-SUDATIVES 

Les causes principales de pleurésies trans-su- 
datives sont l'insuffisance cardiaque, la cir- 
rhose et l'insuffisance rénale. 

PLEURÉSIES PURULENTES 

Les pleurésies purulentes sont dues à l'infec- 
tion par des bactéries de la cavité pleurale, en 
particulier le pneumocoque et les germes 
anaérobies. 

HÉMOTHORAX 

La présence de sang dans la cavité pleurale 
(hémothorax) peut faire suite à un trauma- 
tisme ou à un geste pleural (ponction, biopsie 
ou drainage). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

La présence d'un épanchement pleural peut 
être totalement asymptomatique. Le motif de 
consultation habituelle est la survenue d'une 
douleur thoracique de type pleurale (augmen- 
tée à la toux et à l'inspiration). Une toux est 
souvent présente, augmentée aux change- 
ments de position. En cas d'épanchement im- 
portant, une dyspnée peut révéler la pleurésie. 
L'examen clinique retrouve une abolition des 
vibrations vocales, une abolition du murmure 
vésiculaire et une matité. 
Des signes de mauvaise tolérance clinique 
respiratoire ou hémodynamique doivent être 
systématiquement recherchés. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Radiologie du thorax 

La radiologie est réalisée en position debout ou 
assise et met en évidence une opacité homo- 
gène concave en haut et en dedans. En cas 
d'épanchement important, elle peut mettre en 
évidence une opacité complète d'un hémitho- 
rax avec refoulement de la silhouette cardiaque. 



Ponction pleurale 

Il s'agit de l'examen de référence pour orien- 
ter le diagnostic, le liquide pleural prélevé est 
envoyé en bactériologie, en biochimie (proti- 
des, LDH, glycopleurie) et en anatomopatho- 
logie. 

La pleurésie exsudative est définie par un rap- 
port protides pleuraux/protides plasmatiques 
> 0,5 ou par un rapport LDH pleural/LDH 
plasmatique > 0,6. 

Ponction-biopsie pleurale 

La biopsie pleurale permet de prélever à 
l'aveugle des morceaux de plèvre afin de réa- 
liser un examen anatomopathologique. Cet 
examen est particulièrement rentable en cas 
de tuberculose pleurale ou de pleurésie néo- 
plasique. 

Échographie pleurale 

En cas de doute sur un épanchement cloi- 
sonné, une échographie pleurale permet de 
confirmer le diagnostic et de réaliser un repé- 
rage avant ponction ou drainage. 

TRAITEMENT 

En cas de pleurésie exsudative, l'objectif du trai- 
tement est l'évacuation du liquide pleurale 
(ponction évacuatrice ou drainage thoracique) 
associée au traitement de la maladie causale. 
En cas de pleurésie trans-sudative, le traite- 
ment repose principalement sur le traitement 
de la cause. 

En présence d'un épanchement purulent, un 
drainage thoracique doit être réalisé dans les 
délais les plus brefs, associé à une antibiothé- 
rapie probabiliste secondairement adaptée à 
l'antibiogramme. 

Dans tous les cas, la kinésithérapie respira- 
toire constitue l'élément essentiel du traite- 
ment; elle permet de plus de limiter les 
séquelles de la pleurésie (en particulier en cas 
de pleurésie purulente). 
Les antalgiques et l'oxygénothérapie peuvent 
être nécessaires. 

COMPLICATIONS ET PRONOSTIC 

Les complications sont principalement re- 
présentées par les séquelles fonctionnelles, 
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surtout en cas de pleurésie purulente. Ces 
séquelles correspondent à une pachypleu- 
rite (épaississement de la plèvre) limitant 



les mouvements respiratoires, pouvant 
aboutir à une insuffisance respiratoire chro- 
nique. 



FICHE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Assister Le médecin dans la réalisation 
de la ponction pleurale 

La ponction pleurale est réalisée dans des 
conditions d'asepsie stricte (désinfection cu- 
tanée, champs et gants stériles). Après anes- 
thésie locale, une aiguille est introduite en 
aspiration dans la cavité pleurale au niveau 
de la matité, en règle général 2 doigts au-des- 
sous de la pointe de l'omoplate. Le liquide 
prélevé est adressé en bactériologie après 
avoir été ensemencé sur des flacons d'hémo- 
culture (aérobie et anaérobie), en biochimie 
et en anatomopathologie. 

Assister le médecin dans la réalisation 
des biopsies pleurales 

Après anesthésie locale, l'épanchement pleu- 
ral est repéré par ponction pleurale. La peau 
est ensuite incisée à l'aide d'un bistouri et une 
aiguille à biopsie pleurale est introduite afin 
de prélever plusieurs fragments de plèvre. 
Lors des manœuvres de retrait de l'aiguille 
pour retirer les prélèvements, il est demandé 
au patient de garder l'apnée afin d'éviter l'en- 
trée d'air dans la cavité pleurale. Le plus sou- 
vent, un drain thoracique est placé dans la 
plèvre par l'orifice réalisé pour les biopsies 
pleurales afin d'évacuer le liquide restant. 



Les troubles de l'hémostase sont une contre- 
indication à la réalisation de ce geste. 



Assister le médecin dans la réalisation 
d'un drainage thoracique 

L'objectif est de placer dans la cavité pleurale 
un drain thoracique relié à un système d'as- 
piration (- 20 cm d'eau). Après anesthésie lo- 
cale, la mise en place du drain se fait dans 
des conditions d'asepsie stricte. Le drain tho- 



racique est ensuite mis en place dans le 5 e es- 
pace intercostal sur la ligne axillaire 
antérieure, et dirigé vers le bas en arrière. 
En cas d'épanchement purulent, il peut être 
nécessaire de réaliser des lavages quotidiens 
au sérum physiologique auquel peut être as- 
socié un traitement fibrinolytique (en cas 
d'épanchement cloisonné). 
Le drain thoracique est laissé en place jusqu'à 
l'assèchement de la pleurésie (en pratique 
moins de 1 00 cm 3 de liquide par jour). 
Le pansement de drain doit être refait tous les 
jours. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Une radiologie de thorax au lit est réalisée quo- 
tidiennement lors d'un drainage thoracique. 
La dépression dans le bocal d'aspiration doit 
être de l'ordre de 20 cm d'eau. La quantité de 
liquide recueillie et l'existence d'un bullage 
dans le bocal d'aspiration doivent être régu- 
lièrement contrôlées et notées. 

EFFETS SECONDAIRES 

Les ponctions ou biopsies pleurales peuvent 
se compliquer de pneumothorax ou d'hémo- 
thorax. 

Une radiologie thoracique est réalisée de ma- 
nière systématique après ponction ou biopsie 
pleurale. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

En cas de drainage, il faut apprendre au patient 
à se déplacer avec le drain en vérifiant l'absence 
de désadaptation du système d'aspiration. 
Le patient doit être clairement informé du dé- 
roulement des différents gestes qui vont être 
réalisés. 

Il est nécessaire d'expliquer au patient que le 
drainage thoracique peut être poursuivi plu- 
sieurs jours voire plusieurs semaines. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

PONCTION PLEURALE 
Méthode 

Préparation du matériel 
Ponction pleurale exploratrice : 

• Solution hydro-alcoolique. 

• Antiseptique fort (BÉTADINE, HIBITANE), compresses stériles, gants stériles, champs stériles. 

• Un ou deux cathéters de gros calibre, un robinet trois voies et une à deux seringues de 
50cc. 

• Tubes de prélèvement : bactériologie, biochimie et anatomopathologie. 

• Un pansement occlusif stérile transparent (type TÉGADERM). 

• Une protection absorbante. 

• Un sac d'élimination des déchets type Dasri. 

• Un conteneur à aiguilles. 
Ponction pleurale évacuatrice : 

• Solution hydro-alcoolique. 

• Antiseptique fort (BÉTADINE, IBITANE), compresses stériles, gants stériles, champs stériles. 

• Un ou deux cathéters de gros calibre, et une à deux seringues de 50cc. 

• Tubes de prélèvement : bactériologie, biochimie et anatomopathologie. 

• Un pansement occlusif stérile transparent (type TÉGADERM). 

• Une protection absorbante. 

• Un sac d'élimination des déchets type Dasri. 

• Un conteneur à aiguilles. 

• Xylocaïne 1 %, une seringue lOcc et une aiguille sous-cutanée. 

• Un robinet trois voies muni d'un prolongateur. 

• Plusieurs redons (type BIOREDON) et les tubulures adaptées. 

Réalisation de la ponction 

Informer le patient du déroulement du soin, qu'il est rapide et non douloureux. 
Lui demander de s'installer à califourchon sur une chaise, penché vers l'avant, dos rond, bras 
repliés sur un oreiller. 

Mettre une protection absorbante au bas du dos. 
Faire une friction hydro-alcoolique des mains. 

Préparer l'ensemble du matériel sur un champ stérile pour le médecin, en respectant les 
conditions de stérilité des dispositifs médicaux. 
Imbiber les compresses stériles d'antiseptique fort. 

Réaliser une large antisepsie de la zone cutanée à ponctionner (antisepsie en 3 temps). 
Le médecin s'habille d'une surblouse à usage unique, un masque à usage unique et des lu- 
nettes de protection. 

Il fait un lavage antiseptique des mains, puis enfile les gants stériles. 
Il réalise le quatrième temps de l'antisepsie. 

S'il s'agit d'une ponction évacuatrice, il procède à l'anesthésie locale. 
Il ponctionne la zone d'épanchement et réalise les prélèvements nécessaires à l'analyse du 
liquide. ► 
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S'il s'agit d'une ponction évacuatrice, il branche ensuite le système d'aspiration au robinet 
trois voies connecté au prolongateur lié au cathéter collé à la peau le temps de l'évacuation. 
A l'issu de l'acte, le médecin procède au retrait du cathéter et fait un pansement sec occlusif 
stérile et compressif au point de ponction. 
Faire une friction hydro-alcoolique des mains. 
Surveillance 

Si la ponction est évacuatrice : surveiller les paramètres hémodynamiques (pression artérielle, 
fréquence cardiaque, fréquence respiratoire, saturation en oxygène) et surveiller, quantifier 
et qualifier le volume de liquide évacué. 

A l'issu de la ponction pleurale, aider le patient à se réinstaller confortablement. 

Une radiographie de contrôle post-ponction est réalisée pour déceler tout pneumothorax 

iatrogène. 

Contrôler la fonction respiratoire : fréquence respiratoire et saturation. 
Acheminer rapidement les tubes de prélèvements au laboratoire avec les demandes d'examen. 
Réaliser la décontamination, l'élimination du matériel selon la procédure et son rangement. 
Ecrire dans les transmissions l'acte, son déroulement avec la quantité et la qualité du volume 
évacué et l'état clinique du patient. 

Conseils 

Il faut savoir identifier rapidement la survenue de tout incident ou accident lors du geste 
ou au décours et alerter le médecin aussitôt : 

• ponction hémorragique ; 

• pneumothorax : survient le plus souvent au décours de la ponction ; 

• lipothymie : survient surtout avec l'angoisse du patient par rapport au geste. Interrompre 
le geste, allonger le patient en surélevant les membres inférieurs ; 

• OAP : se manifeste par une toux quinteuse. Il faut arrêter immédiatement la ponction ; 

• embolie gazeuse : manifestée généralement au cours de ponctions difficiles avec crise convulsive, 
hémiplégie. Dans ce cas arrêter immédiatement la ponction et mettre le patient tête en bas. 



PNEUMOTHORAX 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Le pneumothorax est défini par la présence 
d'air dans la cavité pleurale, secondaire à une 
brèche des espaces alvéolaires (effraction in- 
terne) ou un traumatisme de la paroi thoraci- 
que (effraction externe). 
La présence d'air peut être associée à un 
épanchement pleural liquidien (hydropneu- 
mothorax), à un épanchement de sang (hémo- 
pneumothorax) ou à un épanchement 
purulent (pyopneumothorax). 



CAUSES ET MÉCANISMES 

• Le pneumothorax idiopathique survient le 
plus souvent spontanément chez un sujet 
jeune de morphotype longiligne. Il s'agit en 
général de rupture de « blebs » (petits bulles 
dans la plèvre). Le tabagisme en est le princi- 
pal facteur favorisant. 

• Le pneumothorax secondaire survient en pré- 
sence d'une maladie respiratoire sous-jacente 
(emphysème, asthme, fibrose, pneumonie, can- 
cer) ; il est en général moins bien toléré. 
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• Le pneumothorax peut être iatrogène et faire 
suite à un acte médical ou chirurgical (pose de 
cathéter en particulier sous-clavier, ponction 
pleurale, biopsie pleurale, ponction sous scanner, 
biopsie transbronchique, ventilation assistée). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le motif de consultation habituelle est la surve- 
nue d'une douleur thoracique pleurale en 
« coup de poignard » augmentée à la toux et à 
l'inspiration, pouvant s'associer à une dyspnée. 
L'examen clinique retrouve une abolition des vi- 
brations vocales, une abolition du murmure vé- 
siculaire et une hypersonorité d'un hémithorax. 
Il peut s'y associer un emphysème sous-cutané 
(présence d'air dans les tissus sous-cutanés). 
Il est important de rechercher des signes de 
mauvaise tolérance clinique respiratoire ou 
hémodynamique. 

EXAMEN COMPLÉMENTAIRE : 
RADIOLOGIE DU THORAX 

Elle doit être réalisée de face, en inspiration 
uniquement (risque d'aggravation du pneu- 
mothorax en cas d'expiration forcée). Elle met 
en évidence un décollement du poumon (hy- 
perclarté) et permet de rechercher des signes 
de gravité (déviation du médiastin, décolle- 
ment bilatéral, brides, hémopneumothorax). 

TRAITEMENT 

L'objectif du traitement est l'évacuation de 
l'air présent dans la cavité pleurale spontané- 
ment, par exsufflation à l'aiguille ou drainage 
thoracique. Les antalgiques sont prescrits de 



manière systématique et l'oxygénothérapie 
peut être nécessaire. 

EN PRÉSENCE DE SIGNES DE GRAVITÉ 

Une « décompression » en urgence peut être 
réalisée par ponction à l'aide d'une aiguille IM 
au niveau du 2 e espace intercostal en médiocla- 
viculaire. L'aiguille est laissée en place, faisant 
communiquer la cavité pleurale à l'air ambiant 
en attendant la mise en place d'un drain thora- 
cique. Une oxygénothérapie et la mise en place 
d'une voie veineuse sont nécessaires. 

EN L'ABSENCE DE SIGNES DE GRAVITÉ 

La prise en charge dépend de la taille du 
pneumothorax, de la tolérance et des antécé- 
dents du patient : 

• En cas de premier épisode de pneumothorax 
minime (< 1 5 %), une abstention thérapeutique 
est préconisée, associée à du repos, des antal- 
giques et une surveillance radiologique. 

• En cas de premier épisode de pneumotho- 
rax complet ou partiel (> 1 5 %), le pneumo- 
thorax doit être évacué par exsufflation à 
l'aiguille ou drainage thoracique. 

• En cas de récidive homo-ou controlatérale, 
un drainage thoracique sera réalisé et un trai- 
tement chirurgical pourra être proposé (pleu- 
rodèse chirurgical). 

PRONOSTIC 

La récidive est la principale complication des 
pneumothorax : elle survient dans plus de 30 % 
des cas après un premier pneumothorax. 
La persistance d'un bullage après drainage 
thoracique signe l'existence d'une brèche 
pleurale persistante pouvant nécessiter la réa- 
lisation d'une pleurodèse chirurgicale. 



FICHE INFIRMIÈRE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

ASSISTER LE MÉDECIN 
DANS LA RÉALISATION 
D'UN DRAINAGE THORACIQUE 

L'objectif est de placer dans la cavité pleurale 
un drain thoracique relié à un système d'as- 



piration. La mise en place du drain se fait dans 
des conditions d'asepsie stricte. Une anesthé- 
sie locale est réalisée à l'aide de XYLOCAÏNE 
1 %. Le drain thoracique est ensuite mis en 
place dans le 5 e espace intercostal sur la ligne 
axi liai re antérieure ou dans le 2" espace inter- 
costal sur la ligne médioclaviculaire, et dirigé 
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^ vers le haut. Le pansement de drain doit être 
refait tous les jours. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Une radiologie de thorax au lit doit être réa- 
lisée quotidiennement lors d'un drainage tho- 
racique. 

La dépression dans le bocal d'aspiration doit 
être de l'ordre de - 20 cm d'eau. L'existence 
d'un bullage dans le bocal d'aspiration doit 
être régulièrement contrôlée car elle témoi- 
gne de la persistance d'air dans la cavité pleu- 
rale. 

EFFETS SECONDAIRES 

Le principal risque est la récidive après drai- 
nage. En cas de douleur thoracique, une ra- 
diologie thoracique doit être réalisée à la 
recherche d'une récidive. 



Un traitement antalgique doit être systématique- 
ment instauré et adapté à la douleur du patient. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il est indispensable d'informer le patient sur les 
risques de récidives (un tiers des patients récidi- 
vent dans les 2 ans suivant le premier épisode). 
Il est nécessaire de rappeler au patient le rôle 
favorisant de l'intoxication tabagique dans la 
survenue des pneumothorax et conseiller un 
arrêt définitif permettant de diminuer la fré- 
quence des récidives. 

Les efforts à glotte fermée (instruments à vent) 
peuvent être à l'origine de récidives. 
La plongée sous-marine est formellement in- 
terdite en cas d'antécédent de pneumothorax, 
de même que la très haute montagne et le pa- 
rachutisme. 



HÉMOPTYSIE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'hémoptysie est le rejet de sang par la bou- 
che provenant des voies aériennes sous-glot- 
tiques ; il s'agit classiquement d'un crachat de 
sang rouge survenant lors d'un effort de toux. 

L'hémoptysie est une urgence médicale car 
elle peut mettre en jeu le pronostic vital. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'hémoptysie doit toujours être considérée 
comme pathologique et faire rechercher une 
cause. 

Rarement, la cause est évidente : 

• traumatismes thoraciques ; 

• complications iatrogènes (ponction, biop- 
sies) ; 

• inhalation d'un corps étranger. 

En dehors de ces situations, les causes les plus 
fréquentes sont : 

• le cancer bronchique primitif; 



• la tuberculose pulmonaire active ; 

• les dilatations des bronches (en particulier 
séquellaires de tuberculose) ; 

• les pneumopathies infectieuses (abcès pul- 
monaire). 

Un traitement anticoagulant constitue un fac- 
teur de risque de ne pas contrôler le saigne- 
ment, mais il ne peut pas expliquer à lui seul 
la survenue d'une hémoptysie (même en cas 
de surdosage). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

L'hémoptysie survient classiquement lors 
d'un effort de toux, mais il est parfois difficile 
de confirmer l'origine sous-glottique du sai- 
gnement. Il faut distinguer l'hémoptysie des 
autres rejets de sang par la bouche, en parti- 
culier de l'hématémèse (origine digestive) et 
de l'épistaxis déglutie (origine ORL). 
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Il est indispensable de quantifier l'importance 
de l'hémoptysie en évaluant le volume de sang 
rejeté : 

• Hémoptysie de faible abondance : stries de 
sang et crachats hémoptoïques. 

• Hémoptysie de moyenne abondance : de 
l'ordre d'un demi-verre. 

• Hémoptysie de grande abondance : plus de 
200 mL, mettant en jeu le pronostic vital. 



TRAITEMENT 



EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

Radiologie du thorax, 
scanner du thorax 

La radiologie de thorax permet parfois 
d'orienter le diagnostic (tuberculose, cancer, 
dilatations des bronches). Le scanner du tho- 
rax permet de dépister des anomalies non vi- 
sibles sur la radiologie. 

Fibroscopie bronchique 

La fibroscopie bronchique est systématique ; 
elle permet de confirmer le diagnostic, de lo- 
caliser le saignement (permet de guider l'ar- 
tériographie) et de rechercher la cause. 
En cas de saignement actif lors de la fibrosco- 
pie, elle peut permettre de réaliser l'hémostase 
par instillation locale de vasoconstricteurs (en 
pratique : adrénaline diluée). 

Artériographie bronchique 

L'artériographie bronchique est réalisée en 
cas de saignement abondant ; elle recherche 
l'artère à l'origine du saignement et permet 
son embolisation. 



Dans tous les cas, la survenue d'une hémop- 
tysie nécessite l'hospitalisation pour sur- 
veillance et réalisation d'exploration à visée 
diagnostique. 

EN CAS D'HÉMOPTYSIE ABONDANTE 
OU RÉCIDIVANTE 

Il est nécessaire de mettre en place une voie 
veineuse et une oxygénothérapie. Un traite- 
ment vasoconstricteur IV (terlipressine), 
répété toutes les 4 h si nécessaire, est dé- 
buté. La réalisation d'une fibroscopie bron- 
chique permet de confirmer l'arrêt du 
saignement et de réaliser l'hémostase le cas 
échéant. 

En cas d'échec du traitement médical, une 
artériographie avec embolisation est réali- 
sée. Il est exceptionnellement nécessaire de 
réaliser une thoracotomie d'hémostase en 
cas d'échec de toutes les autres thérapeuti- 
ques. 

EN CAS D'HÉMOPTYSIE 
CATACLYSMIQUE 

Une intubation sélective à l'aide d'une sonde 
de Carlens peut être nécessaire. 

PRONOSTIC 

Le risque vital lié à l'hémoptysie n'est pas le 
choc hémorragique mais l'inondation alvéo- 
laire à l'origine d'une asphyxie. 



o 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

La surveillance du malade ayant présenté une 
hémoptysie est essentielle. Elle recherche des 
signes de mauvaise tolérance (saturation, fré- 
quence respiratoire). 

L'infirmier(e) assiste le médecin dans la réali- 
sation de la fibroscopie bronchique : cf. Fiche 
technique ci-dessous. 

En cas d'hémoptysie récidivante, le matériel 
nécessaire à la réalisation d'une seringue de 



vasoconstricteur (terlipressine) est disposé 
dans la chambre du malade. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Une feuille de surveillance des hémoptysies 
doit être mise en place, détaillant le nombre, 
le volume et les circonstances de chaque hé- 
moptysie. 

EFFETS SECONDAIRES 

L'injection de terlipressine doit être réalisée 
de manière IV stricte (risque de nécrose en cas 
d'extravasation). Elle peut être à l'origine de ► 
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poussées hypertensives et d'angor chez le su- 
jet coronarien. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Lors de l'hospitalisation, il faut expliquer au 
patient l'importance d'appeler en cas d'hé- 
moptysie (quelle que soit la quantité) et de re- 



cueillir l'ensemble de ces expectorations 
(pour quantification). 

Après sa sortie, le patient doit être prévenu 
qu'il peut persister pendant quelques jours 
des crachats de sang noir (correspondant à 
l'évacuation des caillots initialement formés). 
Toute récidive d'hémoptysie de sang rouge 
est une urgence nécessitant une prise en 
charge immédiate. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

FIBROSCOPIE BRONCHIQUE 

La fibroscopie bronchique est un examen endoscopique qui permet de visualiser la trachée, 
les bronches et d'effectuer des prélèvements si nécessaire (bactériologiques ou histologiques, 
à partir de biopsies). 

Il s'agit d'un acte médical qui peut parfois être mal toléré et nécessite donc certaines pré- 
cautions et une étroite surveillante. 

Indications 

• Hémoptysies (afin de visualiser l'origine du saignement). 

• Diagnostic par biopsies (cancer principalement). 

• Prélèvements à la recherche d'infection pulmonaire. 

• Extraction d'un corps étranger. 

Contre-indications 

• Insuffisance respiratoire sévère. 

• Troubles de coagulation sévères, surtout en cas de biopsies (plaquettes < 50 000/mL, AS- 
PIRINE, anticoagulants). 

Réalisation de l'examen 

Le patient doit être à jeun ; il est positionné en position assise ou semi-assise. 
Une anesthésie locale est réalisée au niveau des voies aériennes supérieures (nez, larynx). 
Le fibroscope est introduit par le nez et avancé jusqu'aux cordes vocales avant d'entrer dans 
la trachée puis les bronches. 

Il ne s'agit pas d'un examen douloureux (le poumon ne possédant pas de récepteurs de la 
douleur), mais la présence du fibroscope dans les bronches peut provoquer un réflexe de 
toux, généralement diminué par l'anesthésie locale. 
Des prélèvements bactériologiques peuvent être réalisés : 

• Aspiration bronchique : les sécrétions sont aspirées par le fibroscope et recueillies dans un 
piège. 

• Lavage broncho-alvéolaire : du sérum physiologique est instillé dans les bronches du ma- 
lade puis aspiré. 

• Brosse bactériologique ou prélèvement distal protégé : ces examens permettent de faire 
des prélèvements distaux sans contamination par les voies aériennes supérieures. 

En cas d'anomalies visualisées lors de l'examen, des biopsies des bronches peuvent être réa- 
lisées à l'aide d'une pince. Ce type de prélèvement peut se compliquer de saignements im- 
portants et est contre-indiqué en cas de troubles de l'hémostase sévères. 
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Rôle de l'infirmier(e) 

Avant l'examen : 

• S'assurer que le patient est à jeun. 

• Vérifier la présence d'examen biologique d'hémostase. 

• En cas de suspicion de tuberculose, s'assurer que 3 examens des crachats ont été réalisés 
et qu'ils n'ont pas mis en évidence de tuberculose à l'examen direct. 

• Expliquer le déroulement de l'examen. 

• Prendre les constantes (fréquence cardiaque, pression artérielle, saturation). 

• Retirer les prothèses dentaires. 

• Vérifier que l'ensemble du matériel est fonctionnel. 

• S'assurer que le chariot d'urgence est accessible. 
Pendant l'examen : 

• Vérifier l'évolution des constantes (absence de désaturation). 

• Port de masque et de gants non stériles. 

• Rassurer le patient. 

• Assister le médecin dans les différents actes (biopsies, prélèvements bactériologiques). 
Après l'examen : 

• Surveillance des constantes (fréquence cardiaque, pression artérielle, saturation). 

• Vérifier l'absence d'hémoptysie : en cas de biopsies, des crachats de sang peuvent être ex- 
pectorés par le malade dans les heures qui suivent l'examen. 

• S'assurer que le patient reste à jeun au moins 2 h après l'examen (risque de fausses routes 
à cause de l'anesthésie du larynx). 

• Si un lavage broncho-alvéolaire a été réalisé, expliquer au malade qu'il peut avoir de la 
fièvre dans les heures qui suivent. 

• S'assurer de l'envoi rapide des prélèvements aux différents laboratoires. 

• Désinfection et décontamination du fibroscope. 



SARCOÏDOSE 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

La sarcoïdose est une maladie granuloma- 
teuse systémique d'étiologie inconnue. Elle 
touche principalement le poumon et le mé- 
diastin, mais elle peut toucher d'autres orga- 
nes. L'incidence de la sarcoïdose est estimée 
à 6 à 7 pour 1 00 000 habitants en France. Elle 
touche principalement les sujets entre 20 et 
40 ans. Les sujets Noirs (Caraïbes, Afrique 
noire) sont plus fréquemment atteints et pré- 
sentent des formes plus sévères. 



CAUSES ET MÉCANISMES 

La sarcoïdose est secondaire à un conflit im- 
munitaire dont l'origine n'a pas encore été 
identifiée. La responsabilité de différents 
agents infectieux a été invoquée mais aucun 
n'a été formellement retenu. 

DIAGNOSTIC 

Le diagnostic de sarcoïdose est évoqué devant 
un faisceau d'argument (manifestations clini- 
ques, radiologiques et biologiques). Le dia- 
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gnostic est confirmé par l'examen 
histologique mettant en évidence un granu- 
lome tuberculoïde sans nécrose et après ex- 
clusion des autres pathologies susceptibles 
d'être associées à une granulomatose. 

SIGNES CLINIQUES 

Atteinte médiastino-pulmonaire 

L'atteinte médiastino-pulmonaire est la plus 
fréquente (90 % des cas) et est, dans deux 
tiers des cas, asymptomatique. Elle peut être 
révélée par des symptômes respiratoires (toux, 
dyspnée), par une manifestation extrathoraci- 
que associée ou devant une altération de 
l'état général. 

Autres organes 

L'ensemble des organes peut être touché par 
cette atteinte granulomatose diffuse. Ces loca- 
lisations sont souvent à l'origine du pronostic 
de la pathologie : 

• Localisations oculaires : uvéite. 

• Localisations cardiaques : trouble de con- 
duction. 

• Localisations neurologiques : atteinte péri- 
phérique (paralysie faciale) ou centrale. 

• Localisations hépatiques, cutanées, osseu- 
ses, rénales. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Radiologie du thorax 

Elle est essentielle dans les formes médias- 
tino-pulmonaire, car elle est un facteur pro- 
nostique d'évolution. 

• Type : radiographie normale (10 % des cas). 

• Type I : adénopathies médiastinales isolées 
(50 % des cas). 

• Type 11 : adénopathies et atteinte pulmo- 
naire interstitielle (15 % des cas). 

• Type III : atteinte interstitielle sans adéno- 
pathie (1 5 % des cas). 

• Type IV : fibrose pulmonaire (1 % des cas). 
En cas d'atteinte pulmonaire, la radiographie de 
thorax peut être complétée par un scanner tho- 
racique afin de mieux caractériser les lésions. 

Anatomie pathologique 

Le diagnostic repose en partie sur la mise en 
évidence de la lésion histologique caractéristi- 
que, le granulome tuberculoïde sans nécrose. 



Les zones accessibles et suspectes d'être at- 
teintes doivent être biopsiées (biopsies bron- 
chiques, cutanées, ponction d'adénopathie 
ou ponction-biopsie hépatique). 

Électrocardiogramme 

L'ECC permet de dépister des atteintes cardia- 
ques asymptomatiques pouvant mettre en jeu 
le pronostic vital. 

Exploration fonctionnelle respiratoire 
et gaz du sang 

Ils évaluent le retentissement respiratoire de 
l'atteinte pulmonaire. 

Biologie 

Les examens biologiques sont peu spécifiques 
et sont peu utiles au diagnostic. 
L'enzyme de conversion sérique est en géné- 
ral élevée et peut aider au suivi (diminution 
des taux lors du contrôle de la maladie). 
Une lymphopénie modérée est souvent re- 
trouvée. 

DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL 

Avant de poser le diagnostic de sarcoïdose, il 
est essentiel d'éliminer une tuberculose pul- 
monaire qui peut se présenter sous des formes 
radiologiques et histologiques proches (cf. Tu- 
berculose p. 1219). 

D'autres pathologies plus rares peuvent être à 
l'origine d'une granulomatose diffuse : syphi- 
lis, lèpre, infection fongique, berryliose. 

TRAITEMENT 

Dans la plupart des cas, une simple surveillance 
clinique et radiologique sans traitement permet 
de s'assurer de la guérison spontanée de la sar- 
coïdose (en particulier si elle est asymptomati- 
que et de stade I ou II). 

Une corticothérapie peut être indiquée en cas : 

• de localisations graves (oculaires, cardia- 
ques, neurologiques) ; 

• d'atteinte respiratoire grave évolutive ; 

• d'évolutivité avec des signes généraux (fiè- 
vre, amaigrissement). 

Cette corticothérapie est débutée à fortes do- 
ses et diminuée très progressivement (durée 
> 1 8 mois). 
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Avant le début du traitement, il faut s'assurer 
de l'absence de tuberculose qui pourrait 
s'aggraver sous corticothérapie. 



PRONOSTIC 



La plupart des cas de sarcoïdose guérissent 
spontanément sans séquelle. 
Dans les atteintes médiastino-pulmonaires, le 
pronostic est étroitement lié au stade radiolo- 
gique : 



• Évolution spontanément favorable dans les 
2 ans dans plus de 70 % des cas de type 0, 1 ou II. 

• Possibilité d'évolution vers la fibrose pul- 
monaire pour les stades II ou III. 

• Absence de guérison pour les stades IV qui 
peuvent évoluer vers l'insuffisance respira- 
toire chronique. 

Certaines atteintes extrapulmonaires peuvent 
mettre en jeu le pronostic fonctionnel de l'or- 
gane atteint (atteinte oculaire, neurologique ou 
rénale) ou le pronostic vital (atteinte cardiaque). 



:HE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

La surveillance de l'efficacité du traitement 
repose sur l'évolution clinique et radiologi- 
que. En cas de traitement par corticothérapie, 
il faut rappeler au patient que le traitement est 
long mais le plus souvent efficace. 

EFFETS SECONDAIRES 

La prescription au long cours de corticoïdes 
doit s'accompagner de mesures associées afin 
de diminuer la fréquence des effets secondai- 
res (prévention de l'ostéoporose, surveillance 



des glycémies, vaccinations) (cf. Corticothé- 
rapie par voie générale). 
En cas d'intradermoréaction à la tuberculine 
positive, il est conseillé de réaliser une pro- 
phylaxie antituberculeuse lors de la mise en 
route de la corticothérapie. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Du fait du risque d'hypercalcémie liée à la 
sarcoïdose, il est conseillé au patient un ré- 
gime pauvre en calcium et la vitamine D est 
contre-indiquée. 



PATHOLOGIES RESPIRATOIRES 
LIÉES À L'AMIANTE 



fiche maladie 



DÉFINITION 

Les pathologies respiratoires liées à l'amiante 
sont liées à l'inhalation des poussières 
d'amiante (fibres). Il s'agit le plus souvent de 
maladies professionnelles (utilisation comme 
isolant thermique, fibrociments ou dans la 
confection des systèmes de freinage). Depuis 
1996, la France a interdit la fabrication et le 
commerce de fibres d'amiante. 



L'amiante est responsable de plusieurs patho- 
logies respiratoires : 

• l'asbestose (fibrose pulmonaire) ; 

• les plaques pleurales et la fibrose diffuse de 
la plèvre ; 

• la pleurésie bénigne ; 

• le cancer pulmonaire ; 

• le mésothéliome pleural. 
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CAUSES ET MÉCANISMES DIAGNOSTIC 



Les fibres d'amiante sont généralement fines 
et peuvent atteindre l'espace alvéolaire après 
inhalation. Ces fibres sont à l'origine de deux 
phénomènes, pouvant toucher les poumons 
ou la plèvre : elles ont un effet fibrosant et un 
effet cancérogène. 

PATHOLOGIES NON MALIGNES 
Asbestose 

Il s'agit d'une fibrose interstitielle pulmonaire 
diffuse, débutant en général 10 ans après le 
début de l'exposition. Cette pathologie peut 
évoluer vers l'insuffisance respiratoire chroni- 
que. 

Plaques pleurales et fibrose diffuse de 
la plèvre 

Ces lésions sont les atteintes les plus fréquem- 
ment retrouvées chez les sujets exposés à 
l'amiante. Elles sont en général asymptomati- 
ques, mais peuvent s'associer à des atélecta- 
sies pulmonaires en regard. 
La fibrose diffuse de la plèvre correspond à 
un épaississement des feuillets pleuraux ; elle 
peut faire suite à une pleurésie bénigne. 

Pleurésie bénigne 

L'exposition à l'amiante peut être responsable 
de pleurésie exsudative bénigne récidivante. 
Dans ces circonstances, se pose toujours le 
diagnostic d'une atteinte néoplasique (méso- 
théliome). 

PATHOLOGIES MALIGNES 
Cancer pulmonaire 

L'exposition aux fibres d'amiante est un fac- 
teur de risque majeur de cancer pulmonaire. 
En cas d'exposition isolée, le risque de déve- 
lopper un cancer pulmonaire est de 10, mais 
de 100 en cas d'intoxication tabagique asso- 
ciée. 

Mésothéliome pleural 

Le mésothéliome pleural est directement lié à 
l'exposition à l'amiante. Il s'agit d'une patho- 
logie néoplasique au pronostic très péjoratif. 
Le diagnostic est posé en général grâce à des 
biopsies pleurales réalisées lors d'une thora- 
coscopie. 



EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Radiologie du thorax 

Elle peut mettre en évidence une fibrose pul- 
monaire (asbestose), des épaississements 
pleuraux avec des calcifications (plaques 
pleurales) ou un épanchement pleural (pleu- 
résie bénigne ou néoplasique). Elle permet 
aussi de diagnostiquer un cancer pulmonaire 
ou l'apparition d'un mésothéliome pleural. 
La radiographie de thorax est un examen de 
dépistage et de surveillance indispensable 
pour les sujets suspects d'avoir été exposé à 
l'amiante. 

Tomodensitométrie du thorax 

Elle permet d'évaluer plus précisément les at- 
teintes pleurales et respiratoires des sujets ex- 
posés. 

Fibroscopie bronchique 

Une fibroscopie bronchique peut être réalisée 
en cas de suspicion d'exposition à l'amiante, 
avec réalisation d'un lavage broncho-alvéo- 
laire. Le liquide recueilli permet de confirmer 
l'exposition à l'amiante (fibres d'amiante dans 
le lavage). 

Explorations fonctionnelles 
respiratoires IEFR) et gaz du sang 

Ces examens permettent d'évaluer le retentis- 
sement respiratoire en cas d'asbestose. 

TRAITEMENT 

Il n'existe pas de traitement spécifique des pa- 
thologies liées à l'exposition aux fibres 
d'amiante. 

En cas de cancer pulmonaire, le traitement est 
identique à celui des sujets non exposés. Pour 
le mésothéliome pleural, les possibilités thé- 
rapeutiques sont limitées. 

SURVEILLANCE ET PRÉVENTION 

La prise en charge repose principalement sur 
le dépistage des sujets exposés (médecine du 
travail, suivi des patients exposés) et la sur- 
veillance clinique et radiologique des patients 
ayant une exposition confirmée. 
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La prévention repose sur le respect des lois 
interdisant l'utilisation de l'amiante et les 
seuils d'exposition en milieu de travail. 
Ces affections font l'objet de réparation en tant 
que maladie professionnelle et les sujets suspects 
d'avoir été exposés doivent être pris en charge 
dans le cadre des pathologies professionnelles. 



PRONOSTIC 



Les complications sont nettement marquées 
par le risque de développer des pathologies 
néoplasiques (cancer pulmonaire et mésothé- 
liome pleural). 

En cas de fibrose pulmonaire, l'évolution peut se 
faire vers l'insuffisance respiratoire chronique. 



ICHE INFIRMIERE 



EDUCATION ET CONSEILS 

Le tabagisme constitue un facteur de risque 
multiplicatif en association avec l'amiante 



pour le cancer pulmonaire, il est donc indis- 
pensable d'aider tous les sujets exposés à ar- 
rêter l'intoxication tabagique. 



TOUX 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La toux est un mécanisme de défense normal de 
l'appareil respiratoire. Il s'agit d'une cause fré- 
quente de consultation en pneumologie. La toux 
peut être banale mais aussi le premier symp- 
tôme d'une pathologie respiratoire sévère. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La toux est secondaire à la stimulation de ré- 
cepteurs spécifiques situés à différents ni- 
veaux de l'appareil respiratoire : 

• voies aériennes supérieures : nez, pharynx, 
larynx ; 

• voies aériennes inférieures : trachée, bron- 
ches ; 

• plèvre, péricarde et diaphragme. 
L'activation de ces récepteurs va transmettre 
une stimulation au centre de la commande de 
la toux (au niveau du tronc cérébral), qui va 
à son tour stimuler le nerf phrénique et dé- 
clencher le réflexe de toux. 

La toux est un mécanisme de défense utile car 
elle permet le drainage trachéobronchique, 
en particulier en cas de sécrétions bronchi- 



ques abondantes ou d'inhalations potentielle- 
ment dangereuses (corps étranger, liquide 
gastrique, sécrétions ORL, substances toxi- 
ques). 

La toux peut devenir très invalidante lorsqu'il 
s'agit d'une stimulation inadaptée et répétée 
du réflexe. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

La toux est un réflexe se décomposant en trois 
phases : 

• Inspiration profonde. 

• Blocage de l'air inspiré au niveau du larynx 
par contraction des muscles expiratoires et 
fermeture de la glotte. 

• Expiration rapide par ouverture brutale de 
la glotte, permettant l'expulsion de l'air et des 
sécrétions bronchiques. 

Deux situations cliniques sont à différencier : 

• Toux aiguë : en particulier en cas d'infec- 
tions banales des voies aériennes (rhinite, la- 
ryngite, bronchite) ou d'infections plus graves 
(pleurésie, pneumonie). 
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• Toux chronique (> 3 semaines) : la toux 
peut être la première manifestation d'une pa- 
thologie respiratoire grave (cancer, bronchite 
chronique, asthme) et nécessite donc des ex- 
plorations complémentaires. 

Le tabac est la cause la plus fréquente de toux 
chronique car il s'agit d'un irritant des voies 
respiratoires. La toux du fumeur peut aussi 
être le premier signe d'une bronchite chroni- 
que post-tabagique. 

Il est nécessaire de rechercher des médica- 
ments pouvant entraîner une toux (cause 
fréquente et souvent oubliée) : les inhibi- 
teurs de l'enzyme de conversion, en parti- 
culier. 

Les causes de toux sont multiples et variées ; 
il est donc important de caractériser au mieux 
la toux pour orienter les examens complé- 
mentaires : 

• Toux sèche ou productive : la présence 
d'expectorations abondantes témoigne d'une 
hypersécrétion bronchique. 

• Facteurs déclenchants : lors des repas (trou- 
bles de déglutition), position allongée (reflux 
gastro-œsophagien), nocturne ou à l'effort 
(asthme, insuffisance cardiaque), au change- 
ment de position (plèvre). 



EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Les examens complémentaires seront orientés 
par les caractéristiques et les facteurs déclen- 
chant la toux. En cas de toux aiguë isolée, il 
n'est pas nécessaire de réaliser des explora- 
tions. 



Radiologie du thorax 

La radiologie de thorax permet d'orienter le 
diagnostic vers une cause pulmonaire (bron- 
chite chronique, dilatations des bronches, 
cancer, pleurésie). En cas d'anomalies radio- 
logiques, cet examen peut être complété par 
un scanner thoracique. 

Épreuves fonctionnelles respiratoires 

Les épreuves fonctionnelles respiratoires sont 
particulièrement utiles en cas de doute sur un 
asthme ou une bronchopneumopathie chro- 
nique obstructive. 

Fibroscopie bronchique 

La fibroscopie bronchique est utile en cas de 
doute sur l'inhalation d'un corps étranger (cf. 
Fiche technique, chapitre Hémoptysie). Elle 
peut aussi être nécessaire dans l'exploration 
d'anomalies radiologiques (syndrome intersti- 
tiel, suspicion de cancer). 
Les autres examens seront réalisés en fonction 
du contexte : pH-métrie à la recherche d'un 
reflux gastro-œsophagien, échographie car- 
diaque en cas de doute sur une insuffisance 
cardiaque, scanner des sinus en cas de suspi- 
cion de sinusite chronique. 

TRAITEMENT 

Le traitement de la toux est celui du facteur 
déclenchant. Dans la majorité des cas, la toux 
est un phénomène réflexe utile et les traite- 
ments antitussifs sont à éviter. 



Les traitements antitussifs sont contre- 
indiqués chez l'insuffisant respiratoire, le sujet 
âgé et en cas de toux productive. 



Chez le fumeur, l'intoxication tabagique 
doit être stoppée dans tous les cas. La per- 
sistance de la toux après arrêt de l'into- 
xication nécessite des investigations 
complémentaires. 

Chez les patients présentant une toux chro- 
nique, il existe le plus souvent plusieurs fac- 
teurs impliqués : tous les facteurs 
déclenchants doivent être traités pour faire 
disparaître la toux. 



ÉTIOLOGIE DES TOUX CHRONIQUES 

• Tabac. 

• Pathologie ORL chronique : écoulement 
postérieur, sinusite chronique, rhinite. 

• Asthme. 

• Reflux gastro-œsophagien. 

• Bronchite chronique, bronchopneumopathie 
chronique obstructive. 

• Pathologies interstitielles chroniques. 

• Tuberculose. 

• Médicaments. 

• Cancer pulmonaire ou ORL. 

• Pleurésie. 

• Insuffisance cardiaque gauche. 
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PRONOSTIC 

En cas de toux productive ou chez l'insuffi- 
sant respiratoire, les traitements antitussifs 
peuvent se compliquer d'encombrement 
bronchique par la perte du réflexe de toux et 
donc la stagnation des sécrétions bronchiques 
dans les voies aériennes. 



Un effort de toux peut parfois se compliquer 
de pneumothorax, pouvant nécessiter une 
prise en charge spécifique (cf. Pneumotho- 
rax). En cas d'ostéoporose importante, en par- 
ticulier chez le sujet âgé, la toux peut 
entraîner des fractures de côtes. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTITUSSIFS - OPIACI 

Codéine 



NE0-C0DI0N 


Toux sèche : 1 cp. ou 1 cas X 2 à 4/j 


20 cp. à 1 5 mg 
1 2 cas à 15 mg 
(1 fl. 180 mL) 


3,50 
2,67 




NR 

35% 


0,18 
0,22 


PECTORAL EDULCOR sans sucre 


Toux sèche : 1 cas X 3 à 4/j 


1 3 cas à 15 mg 
(1 fl. 200 mL) 










■ Codéthyline ou éthylmorphine 


EPHYDION 


2 cp. à renouveler au bout de 6 h en 
cas de besoin, sans dépasser 8 cp./j 


30 cp. à 8 mg 

40 càc (1 fl. 200 mL) 


4,68 
4,58 




NR 
NR 


0,16 
0,11 


TUSSIPAX 


Adulte et enfant > 1 5 ans : 1 cp. X 3/j 


1 5 cp. à 1 mg +10 mg 
de codéine 


2,38 




35% 


0,16 


■ Dextrométhorphane 


ATUXANE 


Idem NÉO-CODION : 2 à 3 c-mes. X 2 
à 4/j 


25 c-mes. à 10 mg 
(1 fl. 125 mL) 


5,73 




NR 


0,23 


DEXIR 


Idem NÉO-CODION : 1 à 2 càc 
X 3 à 4/j 


25 càc à 15 mg 
(1 fl. 125 mL) 


5,43 




NR 


0,22 


DR/LL 


Idem NÉO-CODION : existe sans 
sucre : 2 c-mes. x 3 à 4/j 


30 c-mes. à 1 5 mg 
(1 fl. 125 mL) 


5,15 




NR 


0,17 


TUXIUM 


Idem NÉO-CODION : 1 caps. 
X 2 à 4/j 


12 caps, à 30 mg 


2,32 




35% 


0,19 
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TUSSIDANE 


3 à 4 c-mes./j espacées d'au moins 4 h 


25 c-mes. à 1,5 mg/mL 
(1 fl. 125 mL) 
50 c-mes. à 1,5 mg/mL 
(1 fl. 250 mL) 


2,35 
2,94 




35% 
35% 


0,09 
0,06 


NODEX 


1 dose à renouveler toutes les 4 h, 
max. 4/j 


10 unidoses de 10 mL 


5,31 




NR 


0,53 



i Pholcodine 



RESPILENE 


Idem NÉO-CODION : 1 à 2 càc X 
3 à 6/j, max. 90 mg/j 


40 càc à 6 mg 
(1 fl. 200 mL) 


3,40 




35% 


0,09 



Propriétés 

Antitussifs opiacés (action dépressive sur les 
centres respiratoires et de la toux). Demi-vie 
d'environ 3 h. 

Le dextrométhorphane est moins puissant 
que la codéine, la codéthyline, et la pholco- 
dine : non dépresseur respiratoire à dose thé- 
rapeutique (60 à 120 mg/j, en espaçant les 
prises d'au moins 4 h), moindre risque de 
somnolence. 

Indications 

Traitement symptomatique des toux sèches 
non productives gênantes. 

Contre-indications 

Allaitement : risque d'hypotonie ou de pause 
respiratoire pour l'enfant. 
Grossesse : éviter, surtout en fin de grossesse 
(risque de dépression respiratoire ou syn- 
drome de sevrage chez le nouveau-né). 
Insuffisance respiratoire. 
Toux de l'asthmatique ou toux productive. 

Précautions d'emploi 

Avant de prescrire un antitussif, rechercher 
les causes de la toux qui requièrent un traite- 
ment spécifique. 
Respecter les toux productives. 
Pas de traitement prolongé au-delà de quel- 
ques jours (risque de dépendance, surtout à 
forte dose). 

Ne pas boire d'alcool. 



Prudence chez les conducteurs et utilisateurs 
de machines (somnolence) ou en cas d'hyper- 
tension intracrânienne (pourrait être majorée). 
Diabète : préférer les spécialités sans sucre. 
Sujets âgés ou insuffisance hépatique : réduire 
la posologie initiale de moitié. 
Réaction positive au contrôle antidopage. 

Effets secondaires 

Constipation, somnolence, vertiges, nausées, 
vomissements. 

Rares : risque de bronchospasme, réactions 
cutanées allergiques, dépression respiratoire. 
À doses supra-thérapeutiques : risque de dé- 
pendance et de syndrome de sevrage à l'arrêt. 
Surdosage (intoxication opioïde) : myosis, 
bradypnée (risque d'arrêt respiratoire), cya- 
nose, somnolence, rash, vomissements, pru- 
rit, ataxie ® assistance respiratoire, naloxone. 

Interactions médicamenteuses 

IMA0 : association contre-indiquée avec le 
dextrométhorphane. 

Déconseillé : alcool (majoration de l'effet sé- 
datif). 

Prendre en compte (majoration de la dépres- 
sion centrale) : analgésiques morphiniques 

ou autres dépresseurs du SNC. 



NOTE : Les spécialités associant un ou 
plusieurs autres principes actifs n'ont pas été 
citées ici. Seules les formes adultes ont été 
citées (ne pas donner aux enfants < 1 5 ans). 
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ANTITUSSIFS - ANTIHISTAMINIQUES 

Alimémazine 



THERALENE 


Toux sèche : 1 à 2 cp. X 1 à 4/j 
ou 5 à 1 gttes X 1 à 4/j 
ou 1 cas X 1 à 6/j 

Enfant : 0,5 à 1 mg/kg/j en 2 à 4 prises 


50 cp. séc. 5 mg 
1200 gttes à 1 mL 
(fl. 30 mL) 
30 càc à 2,5 mg 
(fl. sirop 150 mL) 


1,78 
2,00 

3,10 


II 
II 


35% 
35% 

NR 


0,04 
0,01 

0,10 



i Oxomémazine 



T0PLEXIL 


Toux sèche : 

A.: 10 mLx 1 à 4/j 

E. : 1 mL/kg de poids 


30 càc à 0,33 mg/mL 
(fl. sirop 150 mL avec 
gobelet dos.) 


3,21 




35% 


0,11 



Propriétés 

Antihistaminique H, (récepteurs centraux et 
périphériques), ayant une action antitussive, 
antisérotoninergique, sédative, et faiblement 
anticholinergique. Demi-vie = 4 h. 

Indications 

Traitement symptomatique des toux sèches 
gênantes non productives, en particulier noc- 
turnes ou allergiques/irritatives. 

Contre-indications 

Liées à l'effet anticholinergique : risque de 
glaucome par fermeture de l'angle, ou de ré- 
tention aiguë d'urine (troubles urétro-prostati- 
ques). 

Insuffisance respiratoire. 
Toux productive. 

Grossesse (I e ' et 3 e trimestre) et allaitement : 

à éviter. 

Précautions d'emploi 

Avant de prescrire un antitussif, rechercher 
les causes de la toux qui requièrent un traite- 
ment spécifique. 
Respecter les toux productives. 
Pas de traitement prolongé au-delà de quel- 
ques jours (réexaminer la situation clinique). 
Ne pas boire d'alcool. 

Prudence chez les conducteurs et utilisateurs 
de machine (somnolence). 
Diabète : tenir compte de la présence de sac- 
charose dans la solution buvable et le sirop. 



Sujets âgés : réduire la posologie initiale de 
moitié. 

Effets secondaires 

Somnolence diurne. 

Effets atropiniques : augmentation de la visco- 
sité des sécrétions bronchiques, sécheresse 
buccale, troubles de l'accommodation (risque 
de glaucome aigu), constipation, rétention 
urinaire, confusion mentale ou excitation 
chez le sujet âgé. 

Rares : allergies cutanées, photosensibilisa- 
tion, leucopénie. 

Rarement, après administration prolongée de 
fortes doses : syndromes parkinsoniens. 
Exceptionnel : agranulocytose. 
Surdosage : coma ou excitation, convulsions, 
mydriase, parfois rougeur des téguments 
(face), hyperthermie, anticonvulsivants, 
assistance respiratoire. 

Interactions médicamenteuses 

Déconseillé : alcool (majoration de l'effet sé- 
datif). 

Prendre en compte (majoration de la dépres- 
sion centrale) : analgésiques morphiniques, 
ou autres dépresseurs du SNC, hypnotiques. 
Prendre en compte (addition des effets atropi- 
niques) : autres anticholinergiques. 



NOTE : Les spécialités associant un ou 
plusieurs autres principes actifs ne sont pas 
citées ici. Seules les formes adultes sont citées. 
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ANTITUSSIFS - NON OPIACÉS ET NON ANTIHISTAMINIQUES 




■ Clobutinol 



SILOMAT 


Toux sèche : 1 à 2 cp. X 3/j 


30 cp. à 40 mg 


2,20 


11 


35% 


0,07 


ou 1 cas X 3/j 


50 cp. à 40 mg 


HOP 


11 






ou 30 à 40 gttes X 3/] 


10 cas à 50 mg 


2,23 


11 


35% 


0,22 


(sirop 125 mL) 












60 grtes. à 2 mg 


2,31 


11 


35% 


0,04 


■ Oxéladine 


PAXÉLADINE 


Toux sèche : 1 gél. X 2 à 3/j 


15 gél. LPà40 mg 


2,78 




35% 


0,19 



Propriétés 

Antitussifs d'action centrale, non opiacés non 
antihistaminiques, non dépresseurs respiratoi- 
res à doses thérapeutiques ; l'action antitussive 
du clobutinol est équivalente à celle de la co- 
déine ; demi-vie : 30 h pour le clobutinol. 

Indications 

Traitement symptomatique des toux sèches 
non productives gênantes. 

Contre-indications 

Grossesse : 1 e ' trimestre. 

Clobutinol : épilepsie, antécédents convulsifs. 

Précautions d'emploi 

Ces antitussifs peuvent être utilisés en cas 
d'insuffisance respiratoire. 

FLUIDIFIANTS BRONCHIQUES 



■ Acétylcystéine 



MUC0MYST 


Traitement d'appoint des troubles de 
la sécrétion bronchique : 1 sach. ou 
1 cp. X 3/j 


30 sach. à 200 mg 
30 cp. efferv. 200 mg 
24 c-mes. à 200 mg 


4,72 
3,88 
3,28 




35% 
35% 
35% 


0,16 
0,13 
0,14 


Prévention ou traitement de 
l'encombrement bronchique : 1/2 amp. 
X 1 à 4/j en aérosol (ou instillation 
trachéale de 1 à 2 mL/1 à 4 h) 


6 amp. (5 mL) à 1 g 


4,41 


II 


35% 


0,74 



Avant de prescrire un antitussif, rechercher 
les causes de la toux qui requièrent un traite- 
ment spécifique. 
Respecter les toux productives. 

Effets secondaires 

Clobutinol : nausées, vomissements, agita- 
tion, troubles du sommeil, rash, urticaire ; ex- 
ceptionnellement, hypertonie, convulsions 
(surtout à doses supra-thérapeutiques). 

Interactions médicamenteuses 

Clobutinol : ne pas associer à d'autres médi- 
cations exposant à un risque convulsif. 



NOTE : Les spécialités associant un ou 
plusieurs autres principes actifs ne sont pas 
citées ici. Seules les formes adultes sont citées. 
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i Carbocistéine ou carbocystéine 



RHINATHIOL 


Traitement d'appoint des troubles de 


8 cas à 750 mg 


4,27 




NR 


0,53 


la sécrétion bronchique : 1 5 mL X 3/j 


(fl. sirop 125 mL) 
13 cas à 750 mg 


5,54 




NR 


0,43 




(fl. sirop 200 mL) 
20 cas à 750 mg 


6,01 




NR 


0,30 




(fl. sirop 300 mL) 










PECTOSAN EXPECTORANT 


Idem RHINATHIOL 


1 6 cas à 5 % 


5,23 




NR 


0,33 


3 cas X 3/j max. 5 j 


(B. sirop 250 mL) 










1 càc X 3/j 


1 fl. sirop enfant 
150mLà2% 


4,70 




NR 


4,70 


■ Diacétylcystéine 


MUCOTHIOL 


1 cp. x 3/j 

ou 1 sach. X 4/j 


30 cp. à 200 mg 
20 sach. à 150 mg 


4,05 
3,40 




35% 
35% 


0,14 
0,17 


■ Érdostéine 


VECTRINE 


Idem MUCOMYST : 1 gél. ou 1 sach. 


20 sach. à 300 mg 


4,98 




35% 


0,25 


x2/j 


20 sach. à 300 mg 


4,98 




35% 


0,25 


■ Guaiétoline 


GUETHURAL 


Idem MUCOMYST : 1 cp. X 2 à 3/j 


40 cp. à 300 mg 


2,81 




35% 


0,07 


■ Letostéine 


VISCOTIOL 


Idem MUCOMYST : 1 gél. X 3/j 


30 gél. à 50 mg 


5,62 




NR 


0,19 


■ Mesna 


MUCOFLUID 


Idem MUCOMYST : 1 à 4 amp./j 


30 amp. à 600 mg 


HOP 


II 






(nébulisation ou instillation trachéale) 











Propriétés 

Action mucorégulatrice ou mucolytique : rup- 
ture des liaisons entre glycoprotéines. Dimi- 
nuent la viscosité du mucus, favorisant 
l'expectoration des sécrétions bronchiques. 

Indications 

Traitement d'appoint des troubles de la sécré- 
tion bronchique au cours d'affections bron- 
chiques (surtout aiguës). 



Contre-indications 

Ulcère gastroduodénal évolutif (acétylcys- 
téine, carbocistéine, létostéine). 

Voies inhalée ou intratrachéale contre-indi- 
quées en cas de bronchospasme. 
Erdostéine : insuffisance rénale ou hépati- 
que. 

Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement : à éviter. 
Diabète : utiliser les formes « sans sucre ». 
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Formes locales : à diluer dans du sérum phy- 
siologique. 

S'assurer d'un drainage bronchique efficace 

par la toux et/ou la kinésithérapie. 

Ne pas associer avec des antitussifs ni avec 

des substances asséchant les sécrétions (atro- 

piniques). 

Effets secondaires 

Gastralgies, nausées/vomissements, diarrhée : 
réduire la dose. 



Risque d'inondation bronchique chez le ma- 
lade incapable d'expectorer, indiquant une 
aspiration bronchique en urgence. 
Exceptionnels : céphalées, vertiges, somno- 
lence, réactions allergiques. 
Voie locale : toux, bronchospasme. 

Interactions médicamenteuses 

Aérosols : ne pas mélanger avec d'autres pro- 
duits (sauf |3 2 -stimulants). 



SEVRAGE TABAGIQUE 



FICHE MALADIE 



GÉNÉRALITÉS 

Le tabagisme est un problème de santé pu- 
blique majeur, il s'agit de la première cause 
« évitable » de maladies et de mortalité. Le 
tabagisme est à l'origine de pathologies car- 
diovasculaires, de pathologies pulmonaires 
(bronchite chronique post-tabagique) et de 
cancers (pulmonaire, ORL, vessie). 
On distingue : 

• le tabagisme actif qui correspond à la con- 
sommation de tabac directe ; 

• le tabagisme passif qui est l'inhalation pas- 
sive de fumée de tabac provenant des fu- 
meurs. 

On sait actuellement que le tabagisme passif 
entraîne les mêmes risques que le tabagisme 
actif. 

En France, la consommation régulière de ta- 
bac touche un homme sur 3 et une femme 
sur 4. La consommation de tabac a diminué 
progressivement ces dernières années chez 
les hommes mais elle reste actuellement en 
augmentation chez les jeunes et les fem- 
mes. 

La consommation de tabac est responsable 
d'environ 60 000 morts par an en France (en 
particulier par cancers, insuffisances respira- 
toires et maladies cardiovasculaires). 



PATHOLOGIES LIÉES 

À LA CONSOMMATION DE TABAC 

En général, le risque est proportionnel à la 
quantité de tabac consommé ; cette quantité 
est estimée par le nombre de paquets années 
(nombre de paquets années = nombre de pa- 
quets quotidiens x durée en années de l'in- 
toxication). 

PATHOLOGIES RESPIRATOIRES 

• Bronchopneumopathie chronique post-ta- 
bagique. 

• Cancers bronchiques. 

• Pneumothorax. 

• Autres : histiocytose X, bronchiolite du fu- 
meur. 

PATHOLOGIES CARDIOVASCULAIRES 

• Infarctus, angine de poitrine. 

• Hypertension artérielle. 

• Artérite des membres inférieurs. 

AUTRES CANCERS 

• Cancer ORL. 

• Cancer de l'œsophage. 

• Cancer de la vessie. 

PATHOLOGIES MATERNO-FŒTALES 

• Grossesses pathologiques, hypotrophie fœ- 
tale. 
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TEST SIMPLIFIE DE FARGERSTROM 

1. A quel moment après le réveil fumez-vous 
votre première cigarette ? 

• Moins de 5 minutes 3 

• 6 à 30 minutes 2 

• 31 à 60 minutes 1 

• Après 60 minutes 

2. Trouvez-vous difficile de ne pas fumer dans 
les endroits interdits ? 

• Oui 1 

• Non 

3. Quelle cigarette trouvez-vous la plus 
indispensable ? 

• La première 1 

• Une autre 

4. Combien de cigarettes fumez-vous par 
jour ? 

• 10 ou moins 

• 1 1 à 20 1 
•21 à 30 2 

• 31 ou plus 3 

5. Fumez-vous de façon plus rapprochée dans 
les premières heures après le réveil que 
pendant le reste de la journée ? 

• Oui 1 

• Non 

6. Fumez-vous même si une maladie vous 
oblige à rester au lit ? 

• Oui 1 

• Non 

Score de dépendance : 

• 0-2 : Pas de dépendance. 

• 3-4 : Dépendance faible. 

• 5-6 : Dépendance moyenne. 

• 7-8 : Dépendance forte. 

• 9-10 : Dépendance très forte. 



• Mort subite du nourrisson. 

L'arrêt du tabac peut diminuer le risque de ces 
pathologies ou améliorer leur évolution, jus- 
tifiant l'importance d'une prise en charge spé- 
cifique du sevrage tabagique. 

DÉPENDANCE 

L'inhalation de fumée de tabac provoque : 

• un passage rapide de nicotine dans le sang 
entraînant un effet psychoactif ; 

• une dépendance physique (manque de ni- 
cotine) ; 

• une dépendance psychique par condition- 
nement, survenant au long terme. 
L'évaluation de la dépendance peut se faire à 
l'aide du test simplifié de Fargerstrôm (cf. en- 
cadré). 

SEVRAGE TABAGIQUE 

Les autorités publiques ont pris différentes 
mesures de prévention : 

• Campagnes d'information. 

• Loi antitabac : réglementation de la publi- 
cité, interdiction de fumer dans les lieux pu- 
blics, mentions obligatoires sur les paquets de 
cigarettes. 

• Augmentation du prix du tabac. 

• Réglementation sur la vente du tabac aux 
adolescents. 

Le sevrage tabagique doit être proposé systé- 
matiquement à tout fumeur, quels que soient 
son âge, sa consommation et les pathologies 
associées. 

Les chances de succès du sevrage tabagique 
dépendent de la volonté du sujet mais les trai- 
tements pharmaceutiques et le suivi spécialisé 
peuvent améliorer les résultats. 

SUBSTITUTS NICOTINIQUES 

Ils permettent de remplacer la nicotine ap- 
portée par la fumée de cigarettes et donc 
d'éviter les symptômes de manque liés au 
sevrage. 

De nombreuses formes de substituts sont dis- 
ponibles (patch, gomme, tablette sublinguale, 
inhaleur). Chaque dispositif a ses avantages et 
ses inconvénients et le choix doit se porter 



vers celui qui a le plus de chance d'être ac- 
cepté par le patient. 

La dose est adaptée au score de dépendance. 
BUPROPRION 

Le bupropion est un antidépresseur qui a 
montré son efficacité en association avec les 
substituts nicotiniques. Il est débuté 2 semai- 
nes avant le début du sevrage et poursuivi 
pendant plusieurs semaines. 
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FICHE INFIRMIERE 

Sevrage tabagique hospitalier 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

Au cours d'une hospitalisation, le sevrage ta- 
bagique est obligatoire. Les équipes médica- 
les et paramédicales sont donc sensibilisées 
pour informer et accompagner les patients fu- 
meurs lors du séjour à l'hôpital pour cesser 
de fumer. Pour cela, divers dispositifs sont 
proposés au patient. 

Rappeler au patient qu'il est interdit de fumer 
dans l'enceinte de l'hôpital. 
Des supports médicamenteux seront prescrits 
par le médecin en fonction de la dose de ni- 
cotine quotidiennement inhalée par l'usage 



de la cigarette : patchs nicotiniques, gommes 
à mâcher, comprimés sublinguaux. 
Un accompagnement psychologique est éga- 
lement proposé si le patient le souhaite. 
Des consultations antitabac existent de plus 
en plus au sein des établissements de santé : 
proposer au patient un rendez-vous pour as- 
surer une meilleure efficacité et tolérance au 
sevrage tabagique. Ce type de consultation 
peut être négocié en urgence par le médecin 
au cours de l'hospitalisation. Il est en revan- 
che recommandé de proposer un rendez-vous 
au patient à sa sortie pour un suivi optimal à 
l'issu de son séjour. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



SUBSTITUTS NICOTINIQUES 



■ Nicotine 



NICOPATCH 


Traitement de la dépendance 


7 pch. 7 mg (10 cm 2 ) 


23,61 




NR 


3,37 


nicotinique au cours du sevrage 


28 pch. 7 mg (10 cm 2 ) 


HOP 




NR 


3,14 


tabagique : application d'un dispositif 


7 pch. 14 mg (20 cm 2 ) 


23,60 




NR 


3,37 


adhésif transdermique (= pch.) 


28 pch. 14 mg (20 cm 2 ) 


87,84 




NR 


3,14 


chaque matin, à doses décroissantes 


7 pch. 21 mg (30 cm 2 ) 


23,61 




NR 


3,37 


(cf. Précautions d'emploi) 


28 pch. 7mg(10cm 2 ) 


87,84 




NR 


3,14 


NICORETTE 


Idem NICOPATCH (retirer au coucher) 


7 pch. 5 mg (10 cm 2 ) 


23,61 




NR 


3,37 




7 pch. 10 mg (20 cm 2 ) 


23,61 




NR 


3,37 




7 pch. 15 mg (30 cm 2 ) 


23,61 




NR 


3,37 


NICORETTE SANS SUCRE 


Traitement de la dépendance 


36 gom. 2 mg 


10,60 




NR 


0,29 


nicotinique au cours du sevrage 


96 gom. 2 mg 


23,77 




NR 


0,25 


tabagique : mâcher une gomme 


36 gom. 4 mg 


11,32 




NR 


0,31 


chaque fois qu'est ressenti le besoin de 


36 gom. menthe 2 mg 


10,96 




NR 


0,30 


fumer 


96 gom. menthe 2 mg 


24,24 




NR 


0,25 


8 à 12/j sans dépasser 30/j pour les 


36 gom. menthe 4 mg 


11,70 




NR 


0,33 


gommes à 2 mg et 1 5/j pour celles à 


96 gom. menthe 4 mg 


26,89 




NR 


0,28 


4mg 


36 gom. orange 2 mg 


10,60 




NR 


0,29 


96 gom. orange 2 mg 


23,77 




NR 


0,25 
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► 



NICOTINELL TTS 


Traitement de la dépendance 


7 pch. 7 mg (10 cm 2 ) 


23,61 




NR 


3,37 


nicotinique au cours du sevrage 
tabagique : application d'un dispositif 


28 pch. 7 mg (10 cm 2 ) 


87,85 




NR 


3,14 


7 pch. 14 mg (20 cm 2 ) 


23,61 




NR 


3,37 


adhésif transdermique (= pch.) 


28 pch. 14 mg (20 cm 2 ) 


87,85 




NR 


3,14 


chaque matin, à doses décroissantes 


7 pch. 21 mg (30 cm") 


23,61 




NR 


3,37 


(cf. Précautions d'emploi) 


28 pch. 21 mg (30 cm 2 ) 


87,85 




NR 


3,14 


NIQUITINCLEAR 


Traitement de la dépendance 


7 pch. 7 mg 


27,05 




NR 


3,86 


nicotinique au cours du sevrage 


14 pch. 7 mg 


51,38 




NR 


3,67 


tabagique : application d'un dispositif 


7 pch. 14 mg 


27,05 




NR 


3,86 


adhésif transdermique (= pch.) 


14 pch. 14 mg 


51,38 




NR 


3,67 


chaque matin, à doses décroissantes 


28 pch. 14 mg 


80,30 




NR 


2,87 


(cf. Précautions d'emploi) 


7 pch. 21 mg 


27,05 




NR 


3,86 


14 pch. 21 mg 


51,38 




NR 


3,67 




28 pch. 21 mg 


80,30 




NR 


2,87 


NICOGUM SANS SUCRE 


Idem NICORETTE SANS SUCRE 


1 2 gom. 2 mg 


3,93 




NR 


0,33 




36 gom. 2 mg 


8,99 




NR 


0,25 




96 gom. 2 mg 


22,48 




NR 


0,23 



■ Nicotine 



NICORETTE INHALEUR 


Traitement de la dépendance 


6 cart. + inhal. buccale 


12,05 




NR 


2,01 


nicotinique au cours du sevrage 


18 cart. + inhal. buccale 


22,72 




NR 


1,26 


tabagique : inhaler une cartouche à la 












façon d'une cigarette, 20 min. chaque 












fois qu'est ressenti le besoin de fumer 












NICOTINELL 


Gommes sans sucre 


24 gom. fruit 2 mg 


7,02 




NR 


0,29 


Idem NICORETTE SANS SUCRE 


96 gom. fruit 2 mg 


25,15 




NR 


0,26 




24 gom. menthe 2 mg 


7,02 




NR 


0,29 




96 gom. menthe 2 mg 


25,17 




NR 


0,26 




24 gom. menthe 4 mg 


8,53 




NR 


0,36 




96 gom. menthe 4 mg 


27,64 




NR 


0,29 




36 cp. à sucer menthe 


13,94 




NR 


0,39 




à 1 mg 










NIQUITIN 


Idem N1COPATCH (retirer au coucher) 


14 pch. 7 mg/24 h 


51,38 




NR 


3,67 


14 pch. 14 mg/24 h 


51,38 




NR 


3,67 




14 pch. 21 mg/24 h 


51,38 




NR 


3,67 


Phase initiale de traitement : 1 cp. 


36 cp. sans sucre 2 mg 


14,04 




NR 


0,39 


à sucer toutes les 1 à 2 h 


72 cp. sans sucre 2 mg 


26,64 




NR 


0,37 


Suivi : 1 cp. à sucer toutes les 2 à 4 h 


36 cp. sans sucre 4 mg 


14,04 




NR 


0,39 


Sevrage : 1 cp. à sucer toutes les 4 à 8 h 


72 cp. sans sucre 4 mg 


26,64 




NR 


0,37 


NIQUITINCLEAR 


Idem N1COPATCH (retirer au coucher) 


7 pch. 7 mg/24 h 


27,05 




NR 


3,86 


14 pch. 7 mg/24 h 


51,38 




NR 


3,67 




7 pch. 14 mg/24 h 


27,05 




NR 


3,86 




14 pch. 14 mg/24 h 


51,38 




NR 


3,67 




14 pch. 21 mg/24 h 


27,05 




NR 


1,93 




14 pch. 21 mg/24 h 


27,05 




NR 


1,93 
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Propriétés 

Délivrance de nicotine visant à éviter les 
symptômes de « manque » lors du sevrage 
tabagique (irritabilité, agressivité, difficul- 
tés de concentration). Patch : absorption 
systémique transcutanée, débutant 1 h 
après l'application, atteignant un plateau 
après 8-10 h. gomme, cp. ou inhaleur : ab- 
sorption immédiate par la muqueuse buc- 
cale. 

Indications 

Traitement de la dépendance nicotinique 
(évaluée par exemple par le test de Fagers- 
trôm-voir sevrage tabagique p. 1253), lors du 
sevrage tabagique. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement ; enfants. 

Infarctus du myocarde en phase aiguë, angor 

instable, AVC récent, arythmie sévère. 

Précautions d'emploi 

Arrêt complet du tabac ! 

Prudence si maladie cardiovasculaire. 



Doit s'insérer dans une stratégie globale 
d'arrêt du tabac. 



Patch : appliquer le matin sur peau glabre 
(bras, tronc), laisser 16 à 24 h ; patch à 
30 cm 2 si fume > 20 cigarettes/j (ou 20 cm 2 si 
< 20 cigarettes/j) pendant 1 mois, puis dimi- 
nuer de 10 cm 2 tous les mois (durée totale 
= 3 mois). 

Gommes, cp. ou inhaleur : respectivement 
mâcher lentement (30 min), sucer ou inhaler 
« à la manière d'une cigarette » chaque fois 
qu'est ressenti le besoin de fumer (en 
moyenne 1 0/j ; maximum 30/j, ou 1 5/j à 4 mg 
ou 12/j pour la forme inhaleur), puis diminu- 
tion progressive. 

Effets secondaires 

Céphalées, insomnie (dans ce cas : retirer le 
patch au coucher), irritabilité, anxiété, verti- 
ges, nausées, douleurs abdominales, troubles 
du transit; gommes: irritation pharyngée; 
patchs : prurit, érythème léger (changer le site 
d'application chaque jour) ; plus rares : rash 
cutané localisé (retirer le patch), somnolence. 



BUPR0PI0N 



■ Chlorhydrate de bupropion 



ZYBAN LP 


Sevrage tabagique : 1 cp./j pendant 
S jours, puis 1 cp X 2/j pendant 6 
à 8 sem. 


60 cp. à 1 50 mg 


101,19 


I 


NR 


1,69 



Propriétés 

Inhibiteur sélectif de la recapture neuronale 
des cathécolamines (noradrénaline et dopa- 
mine), classé comme antidépresseur. [La 
dépendance psychique au tabac serait mé- 
diée par la voie dopaminergique, et la dépen- 
dance physique (responsable des symptômes 
de manque) impliquerait le système noradré- 
nergique.j 

Demi-vie 20 heures, état d'équilibre en 5 à 
8 jours, métabolisation hépatique, élimina- 
tion urinaire (métabolites). 



Indications 

Aide au sevrage tabagique, accompagné d'un 
soutien de la motivation, chez les patients 
présentant une dépendance à la nicotine. 
Débuter le traitement avant l'arrêt effectif du 
tabac, et décider d'une date précise d'arrêt au 
cours de la 2 e semaine; la posologie initiale 
est de 150 mg/j pendant les 6 premiers jours, 
puis de 300 mg/j en 2 prises quotidiennes es- 
pacées d'au moins 8 heures. 
Le soutien psychologique et l'accompagne- 
ment du fumeur vers l'arrêt font partie inté- 
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grante de la prise en charge médicale. Il existe 
de plus des livrets d'information destinés au 
patient. 

Peut être utilisé en association avec des subs- 
tituts nicotiniques (ce qui augmente le taux 
de succès), sous surveillance (TA). 

Contre-indications 

Hypersensibilité connue au bupropion ou un 
des excipients. 

Trouble convulsif évolutif ou antécédent con- 
vulsif ; ou tumeur du SNC connue. 
Sevrage alcoolique ou des benzodiazépines 
en cours. 

Boulimie, anorexie mentale (ou antécédent) 
ou trouble bipolaire. 
Insuffisance hépatique sévère. 

Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement : déconseillé. 
Sujets < 18 ans : déconseillé. 
Utilisation de psychostimulants ou ano- 
rexigènes : déconseillé. 
Ne pas boire d'alcool. 

Prudence en cas de facteurs de risque abais- 
sant le seuil épileptogène (antécédent de trau- 
matisme crânien, diabète traité), et chez les 
conducteurs et utilisateurs de machines. 
Sujet âgé, insuffisance rénale, insuffisance hé- 
patique légère à modérée : réduire la posolo- 
gie à 1 cp./j. 

Ne pas poursuivre si inefficace après 7 semai- 
nes. 



Effets secondaires 

Nausées, vomissements, sécheresse buccale, 
trouble du goût, douleur abdominale, consti- 
pation ; fièvre, sueurs. 

Insomnie, tremblements, troubles de la con- 
centration, céphalées, vertiges, dépression, 
agitation, anxiété, confusion. 
Tachycardie, élévation de la TA (parfois sé- 
vère) 

Convulsions (incidence 1/1 000) : arrêter le 
traitement. 

Réactions d'hypersensibilité (éruption cuta- 
née, prurit, dyspnée, douleur thoracique, 
etc.) : arrêter le traitement. 
Surdosage : hallucinations, somnolence, 
voire coma : réanimation, traitement sympto- 
matique. 

Interactions médicamenteuses 

Contre-indiqués : IMAO. 
Déconseillés : psychostimulants ou ano- 
rexigènes. 

À utiliser avec précaution : médicaments 
abaissant le seuil épileptogène (corticoïdes, 
antipsychotiques, antidépresseurs, anti- 
paludéens, tramadol, théophylline, quino- 
lones, antihistaminiques, sédatifs), 
inducteurs enzymatiques (barbituriques, 
carbamazépine, phénytoïne) ou inhibiteurs 
enzymatiques (valproate), lévodopa, insu- 
line et hypoglycémiants, (3-bloquants, pro- 
pafénone, flécaïnide. 
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ANXIÉTÉ GÉNÉRALISÉE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'anxiété est une émotion normale en réponse 
au stress dans la vie quotidienne. Elle devient 
pathologique quand elle est source de dé- 
tresse pour l'individu qui ne la contrôle plus. 
Le trouble d'anxiété généralisée (TAG) est dé- 
fini comme une anxiété et des soucis exces- 
sifs, incontrôlables, chroniques, relatifs à des 
situations de la vie quotidienne. Cette anxiété 
est à l'origine d'une souffrance qui altère le 
fonctionnement du patient dans sa vie cou- 
rante. Elle est associée à des symptômes phy- 
siques traduisant l'hyperactivation 
neurovégétative et l'hypervigilance. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les causes et mécanismes du TAG ne sont pas 
connus. Le sexe féminin est un facteur de ris- 
que de TAG avec un sex-ratio femme/homme 
de 2 pour 1 . Il existe une prédisposition géné- 
tique au TAG partagée avec la dépression. Le 
TAG est également associé aux événements 
de vie stressants tels qu'un divorce, un démé- 
nagement ou la perte de son emploi. 

TRAITEMENT 

En l'absence de complication, le traitement 
du TAG est ambulatoire. Les mesures hy- 
giéno-diététiques (réduction de la prise de 
café, arrêt de l'alcool et du tabac, pratique 
régulière de l'exercice physique) et l'accom- 
pagnement psychothérapeutique sont indis- 
pensables. 

La durée de traitement du TAG est de 6 mois 
au moins. Les psychothérapies structurées, en 
particulier les thérapies cognitives et compor- 
tementales, doivent être privilégiées par rap- 
port aux traitements médicamenteux. 
Parmi les traitements médicamenteux, plu- 
sieurs options sont possibles : 
• la venlafaxine LP (EEEEXOR LP) ou la bus- 
pirone (BUSPAR) ; 



• les benzodiazépines, dont la prescription 
ne peut être envisagée que sur une courte pé- 
riode (12 semaines au maximum) ; 

• la paroxétine {DEROXAT) ou l'imipramine 

(TOFRANIL). 

À l'exception des benzodiazépines, dont l'ef- 
fet anxiolytique est rapide, les autres molécu- 
les ont un délai d'action de 1 à 3 semaines. 
Les formes modérées de TAG peuvent béné- 
ficier d'un traitement par l'hydroxyzine (ATA- 
RAX) ou de la phytothérapie par EUPHYTOSE. 
En cas d'anxiété associée à un trouble de la 
personnalité, la thérapie cognitive ou la psy- 
chothérapie analytique sont conseillées, en 
fonction des attentes du patient. La combinai- 
son du traitement médicamenteux à la thérapie 
cognitive et comportementale ou à la psycho- 
thérapie analytique constitue une alternative. 

PRONOSTIC 

Une fois le trouble apparu, il semble très du- 
rable, avec des durées moyennes d'évolution 
chez les patients consultant d'environ 20 ans. 
Le taux de rémission (disparition des symptô- 
mes) est faible : 15 % à un an, 25 % à deux 
ans et 38 % à cinq ans. Le cours évolutif ha- 
bituel du TAG est marqué par une stabilité 
symptomatique au long cours, à laquelle se 
surajoutent des épisodes d'aggravation de 
quelques jours ou semaines, que certains ont 
dénommés « double anxiété ». 
Les complications du TAG sont celles habituel- 
lement observées dans les troubles anxieux : dé- 
pression, abus et/ou dépendance à une 
substance (en particulier alcool et benzodiazé- 
pines), handicap socioprofessionnel. L'alcool 
possède des propriétés anxiolytiques pouvant 
entraîner l'initiation d'un alcoolisme. L'alcoo- 
lisme peut entraîner secondairement une dé- 
pression et faciliter des conduites suicidaires. La 
survenue d'autres troubles anxieux est courante 
au cours de l'évolution de l'anxiété généralisée. 
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FICHE IN 



EXAMENS 

Aucun examen n'est recommandé pour le 
diagnostic positif du TAG. 
Un bilan paraclinique est parfois nécessaire 
pour éliminer un diagnostic différentiel : re- 
cherche de toxiques dans le sang et/ou les uri- 
nes, recherche d'une affection médicale 
générale (hyperthyroïdie, phéochromocy- 
tome, hypoglycémie, hyperparathyroïdie), 
voire d'une maladie organique grave (par 
exemple, cancer). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

En l'absence de complication, le traitement 
du TAC est ambulatoire. Le traitement médi- 
camenteux est administré per os. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

L'efficacité de la prise en charge du TAC 
s'évalue sur la diminution des symptômes et 
de leur retentissement dans la vie quoti- 
dienne. Les patients doivent retrouver un 
bien-être général sur une période prolongée 
pour être considérés en rémission. À l'excep- 
tion des benzodiazépines, dont l'effet anxio- 
lytique est rapide, les autres molécules ont un 
délai d'action de 1 à 3 semaines. Le patient 
doit en être averti. 
EFFETS SECONDAIRES 
Les benzodiazépines, dont la prescription ne 
peut dépasser 12 semaines sans réévaluation, 
peuvent entraîner une somnolence. Une ré- 
duction de posologie est alors nécessaire. 
Les effets secondaires des traitements antidé- 
presseurs ISRS (inhibiteurs sélectifs de recap- 
ture de la sérotonine) sont souvent transitoires 
ou cèdent après ajustement de la posologie. 
Ils peuvent justifier un changement de molé- 



IRMIERE P 

cule s'ils sont mal tolérés et susceptibles d'en- 
traîner une malobservance (par exemple, 
impuissance). Les antidépresseurs IRSNA (in- 
hibiteur de la recapture de la sérotonine et de 
la noradrénaline) (par exemple, venlafaxine, 
EFFEXOR) peuvent favoriser une hypertension 
artérielle chez les sujets à risque et des réten- 
tions aiguës d'urine chez les patients âgés. En 
cas de surdosage sous antidépresseurs ISRS 
ou IRSNA, un tableau de syndrome sérotoni- 
nergique peut apparaître : confusion, agita- 
tion, syndrome pyramidal, tremblement, 
myoclonies, ataxie, convulsion, voire coma. 
Rare mais grave, ce tableau impose l'arrêt im- 
médiat du traitement. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Le patient doit connaître les caractéristiques 
de l'anxiété et se servir des outils mis à sa dis- 
position en psychothérapie afin de mieux 
maîtriser les symptômes. Toute consomma- 
tion d'alcool à visée anxiolytique doit être re- 
prise avec lui pour prévenir le risque 
d'alcoolisme et de dépression secondaire. La 
crainte de devenir dépendant des médica- 
ments est souvent exprimée. Il faut expliquer 
au patient que seule la prise prolongée de 
benzodiazépines entraîne un risque de dé- 
pendance. Ce risque est absent pour les autres 
classes thérapeutiques. Certains patients sont 
opposés à la prescription d'un antidépresseur 
qu'ils assimilent au seul traitement de la dé- 
pression. Des explications sur les effets spéci- 
fiques des ISRS et IRSNA sur l'anxiété sont 
nécessaires. Enfin, certaines mesures hygiéno- 
diététiques suffisent à améliorer la symptoma- 
tologie : réduction de la prise de café, arrêt 
de l'alcool et du tabac, pratique régulière de 
l'exercice physique. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 





Benzodiazépines à demi-vie longue 








■ Clobazam 












URBANYL 


Anxiété généralisée : 10 à 60 mg/j en 
2 à 3 prises 

Crise d'angoisse aiguë : 10 à 20 mg en 
1 fois 

Prévention et traitement du delirium 

tremens : 1 à 60 mg/j 

Sevrage alcoolique : 1 Ô à 60 mg 

pendant 3 à 6 sem. 

Formes chroniques de l'épilepsie, en 

association avec le traitement de base : 

0,5 mg/kg/j 


30 gél. à 5 mg 

30 cp. séc. à 10 mg 

30 cp. séc. à 20 mg 


1,92 
3,65 
5,18 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


0,06 
0,12 
0,17 



i Clonazépam 



RIVOTRIL 


Toutes les formes d'épilepsie rebelle 
Posologie à adapter selon l'âge, le 
poids, et la sensibilité individuelle : 
0,05 à 0,1 mg/kg/j 

Etat de mal convulsif : 1 amp. en IV 
lente à renouveler x 4 à 6/24 h 


40 cp. quadriséc. 2 mg 
500gttesà0,25% 
(1 gtte = 0,1 mg) 
12 amp. 1 mL = 1 mg 


2,57 
2,06 

4,71 


I 
I 

I 


65% 
65% 

65% 


0,06 
0,001 

0,39 



■ Clorazépate dipotassique 



TRANXENE 


Anxiété généralisée, anxiété 


30 gél. 5 mg 


2,43 




65% 


0,08 


réactionnelle, crise d'angoisse aiguë, 


30 gél. lOmg 


3,69 




65% 


0,12 


prévention du delirium tremens, 


28 gél. 20 mg 


5,81 




65% 


0,21 


sevrage alcoolique 


5 fl. 20 mg 


5,11 




65% 


1,02 


Posologie à adapter : 5 à 150 mg/j 


5 fl. 50 mg 


11,49 




65% 


2,3 


Voie IV lente ou IM (agitation, 


5fl. 100 mg 


HOP 




NR 




agressivité, crise d'angoisse, 












prémédication) : 20 à 200 mg/24 h 













■ Chlordiazépoxyde + bromure de clidinium 



LiBRAX 


Manifestations anxieuses 
accompagnées de troubles 
fonctionnels digestifs à composante 
spasmodique 

Association : le bromure de clidinium 
est un antispasmodique 
anticholinergique contre-indiqué en 
cas de risque de glaucome par 
fermeture de l'angle ou de rétention 
urinaire par obstacle prostatique (cf. 
gastro-entérologie) 
2 à 4 cp./j 


30 cp. 5 mg + 2,5 mg 


6,69 


I 


NR 


0,22 




VALIUM ROCHE 



Anxiété généralisée, anxiété 
réactionnelle, crise d'angoisse, 
prévention et traitement du delirium 
tremens, sevrage alcoolique + 
contracture musculaire, tétanos 
Posologie à adapter : 5 à 25 mg/j en 2 
à 3 prises 

Voie IV lente ou IM (agitation, 
agressivité, crise d'angoisse, état de mal 
convulsif) 

Posologie variable, en moyenne : 0,1 à 
0,2 mg/kg par inj. à renouveler jusqu'à 
4 fois/24 h 



40 cp. séc. 2 mg 
40 cp. séc. 5 mg 
30 cp. séc. 10 mg 
300 gttes - fl. 20 mL 
(3 gttes = 1 mg) 
6 amp. (2 mL = 1 mg 



1,42 
1,49 
1,9 
2,92 

3,04 



65 % 
65% 
65% 
65 % 

65 % 



0,04 
0,04 
0,06 
0,01 

0,51 



■ Loflazépate d'éthyle 



VICTAN 


Anxiété généralisée, anxiété 
réactionnelle, crise d'angoisse, 
prévention et traitement du delirium 
tremens, sevrage alcoolique + 
contracture musculaire, tétanos (non 
indiquée dans l'épilepsie ou les 
contractures musculaires) 
Posologie moyenne : 1 à 3 mg/j 


30 cp. séc. à 2 mg 


3,32 


I 


65% 


0,11 



■ Nordazépam 



NORDAZ 


Anxiété généralisée, anxiété 
réactionnelle, crise d'angoisse, 
prévention et traitement du delirium 
tremens, sevrage alcoolique + 
contracture musculaire, tétanos 
Posologie moyenne : 7,5 à 15 mg/j 


30 cp. à 7,5 mg 
30 cp. quadriséc. 
à 1 5 mg 


2,62 
4,29 


I 
I 


65% 
65% 


0,09 
0,14 
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■ Prazépam 



LYSANXIA 


Anxiété généralisée, anxiété 
réactionnelle, crise d'angoisse, 
prévention et traitement du deiirium 
tremens, sevrage alcoolique + 
contracture musculaire, tétanos 
Posologie moyenne de 20 à 40 mg/j 


40 cp. séc. à 1 mg 
20 cp. séc. à 40 mg 
600 gttes. à 0,5 mg 


3,5 
7,87 
2,75 


I 
I 
I 


65% 
NR 
65% 


0,09 
0,39 
0,001 



Benzodiazépines à demi-vie courte 



■ Alprazolam 



XANAX 


Anxiété généralisée, réactionnelle, crise 
d'angoisse, prévention et traitement du 
deiirium tremens, sevrage alcoolique 
Posologie à adapter : 0,5 à 4 mg/j en 2 
à 3 prises 


30 cp. séc. 0,25 mg 
30 cp. séc. 0,5 mg 


1,99 
2,9 


I 
I 


65% 
65% 


0,07 
0,1 



■ Bromazépam 



LEXOMIL 


Anxiété généralisée, réactionnelle, crise 
d'angoisse, prévention et traitement du 
deiirium tremens, sevrage alcoolique 
Posologie moyenne : 1/2 à 2,5 cp./j en 
2 à 3 prises 


30 cp. quadriséc. 6 mg 


2,65 


I 


65% 


0,09 



■ Clotiazépam 



VERATRAN 


Anxiété généralisée, réactionnelle, crise 
d'angoisse, prévention et traitement du 
deiirium tremens, sevrage alcoolique 
Posologie moyenne : 10 à 30 mg/j en 
2 à 3 prises 


30 cp. 5 mg 

30 cp. séc. 10 mg 


1,92 
2,92 


I 
I 


65% 
65% 


0,06 
0,1 



■ Lorazépam 



TEMESTA 


Idem VERATRAN 

Posologie moyenne : 2 à 5 mg/j 2 à 
3 prises 


30 cp. 1 mg 

30 cp. séc. 2,5 mg 


1,82 
3,28 


I 
I 


65% 
65% 


0,06 
0,11 
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i Oxazépam 
SÈRESTA 

Anxiété réactionnelle, anxiété 
généralisée, crise d'angoisse 
Posologie moyenne : 20 à 60 mg/j en 3 
à 4 prises 

Prévention et traitement du delirium 
tremens, sevrage alcoolique 
Dans les premiers jours des posologies 
de l'ordre de 200 à 300 mg/j peuvent 
être justifiées 

Diminuer les doses après 24 à 48 h, 
dose moyenne : 1 50 mg/j en 3 à 4 prises 



30 cp. 10 mg 
20 cp. séc. 50 mg 



1,83 
2,72 



65% 
65% 



0,06 
0,14 



i Tétrazépam 



MYOLASTAN 


Traitement des contractures 

musculaires douloureuses 

Posologie : 50 à 200 mg/j en 3 prises 


20 cp. séc. 50 mg 


5,35 


I 


35% 


0,27 



Propriétés 

Agonistes CABAergiques, les benzodiazépi- 
nes (BZD) sont : anxiolytiques, sédatives, anti- 
convulsivantes, myorelaxantes, amnésiantes. 

Indications 

Anxiété généralisée, anxiété réactionnelle 
(trouble de l'adaptation, état de stress post- 
traumatique), traitement d'appoint des autres 
troubles anxieux (phobies, panique, TOC, 
etc.), crise d'angoisse, prévention et traite- 
ment du delirium tremens, sevrage alcooli- 
que, contracture musculaire et tétanos, 
épilepsie et état de mal convulsif. 

Contre-indications 

Insuffisance respiratoire et hépatique sévère 
(risque d'encéphalopathie), hypersensibilité 
aux benzodiazépines, syndrome d'apnée du 
sommeil. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : à éviter par prudence. 
Alprazolam, bromazépam, chlordiazé- 
poxide, clobazam, clorazépate, diazépam, 
lorazépam, nordazépam, oxazépam, pra- 
zépam : envisageables toute la grossesse. Si 
le traitement est poursuivi jusqu'à l'accouche- 
ment, tenir compte d'un risque possible d'im- 
prégnation néonatale immédiate (hypotonie, 
etc.) ou de sevrage néonatal à distance de la 



naissance (hyperexcitabilité, agitation, etc.). 

Ces signes sont réversibles. 

Le pouvoir tératogène des BZD n'a jamais été 

démontré. 

En cas de prise de BZD à fortes doses aux 2 e 
et/ou y trimestres de grossesse, une diminution 
des mouvements actifs fœtaux et de la variabi- 
lité du rythme cardiaque fœtal a été décrite. 
Un traitement en fin de grossesse par BZD 
même à faibles doses peut être responsable chez 
le nouveau-né de signes d'imprégnation tels 
qu'hypotonie axiale, troubles de la succion en- 
traînant une mauvaise prise de poids. Ces signes 
sont réversibles, mais peuvent durer 1 à 3 sem. 
en fonction de la demi-vie de la BZD prescrite. 
À doses élevées, une dépression respiratoire ou 
des apnées, et une hypothermie réversibles peu- 
vent apparaître chez le nouveau-né. Un syn- 
drome de sevrage néonatal est possible, même 
en l'absence de signes d'imprégnation. 
L'utilisation de prazépam (LYSANXIA) est en- 
visageable au cours de la grossesse quel qu'en 
soit le terme, dans le strict respect des indica- 
tions et des posologies. 
En fin de grossesse, s'il s'avère nécessaire 
d'instaurer un traitement par prazépam (LY- 
SANXIA), éviter de prescrire des doses élevées 
et tenir compte, pour la surveillance du nou- 
veau-né, des effets décrits. 
Allaitement : déconseillé. 
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Myasthénie : contre-indication relative. 

Effets secondaires 

Ils sont en rapport avec la dose ingérée et la 
sensibilité individuelle. Ils peuvent s'atténuer 
au cours du temps, ce qui traduit le dévelop- 
pement d'une tolérance lors d'une adminis- 
tration prolongée. 
EFFETS PRINCIPAUX 
Asthénie, sensation ébrieuse, somnolence, 
baisse de vigilance (sujet âgé, début de traite- 
ment, conducteurs de véhicules), hypotonie 
musculaire (risque de chute chez le sujet âgé), 
amnésie antérograde, dépression respiratoire 
(cf. Interactions médicamenteuses), phénomè- 
nes de rebond anxieux à l'arrêt du traitement 
(à distinguer du syndrome de sevrage, cf. infra). 
EFFETS INDÉSIRABLES PLUS RARES 
Réactions paradoxales avec irritabilité, agres- 
sivité, euphorie, sensations ébrieuses, déam- 
bulations, actes automatiques amnésiques, 
déshinibition et passage à l'acte suicidaire. 
EFFETS EXCEPTIONNELS 
Éruptions cutanées, modifications de la libido. 
DÉPENDANCE 

Le problème principal avec les BZD est le ris- 
que de développement d'une dépendance 
avec ou sans tolérance. Ce risque est accru 
en cas de prescription de doses élevées, d'em- 
ploi prolongé (> 3 mois), d'escalade des do- 
ses, du recours à des BZD à demi-vie courte, 
d'antécédents de dépendance. 
Le syndrome de sevrage se manifeste après une 
diminution des doses ou un arrêt trop brutal de 
la prescription. Il survient en quelques jours 
lors de l'arrêt de BZD à demi-vie brève, en 1 à 
3 sem. lors de l'interruption de BZD à demi-vie 
longue. Les signes de sevrage associent à des 
degrés divers et selon la gravité : anxiété, in- 



somnie, vertiges, anorexie, agitation, tremble- 
ments, myoclonies, courbatures, douleurs, 
sueurs profuses, hypersensibilité sensorielle, 
saveur métallique dans la bouche, signes psy- 
chotiques, convulsions, hyperthermie. Le syn- 
drome de sevrage ne doit pas être confondu 
avec des phénomènes de rebond, une rechute 
anxieuse, ou un sevrage alcoolique. 
Le traitement du syndrome de sevrage est 
symptomatique. Il consiste à réintroduire des 
BZD et à les diminuer très progressivement. 
Le traitement préventif repose sur le respect 
des règles de prescription des BZD (arrêté du 
7 octobre 1991). 

Interactions médicamenteuses 

Pharmacodynamiques. 

L'association à des dépresseurs du système ner- 
veux central peut entraîner une dépression res- 
piratoire. Celle-ci sera d'autant plus marquée 
lors de l'emploi de fortes doses, par voie rapide. 
On évitera donc l'association des BZD aux : an- 
tidépresseurs sédatifs, antihistaminiques 
H„ barbituriques, autres anxiolytiques ou 
hypnotiques, antihypertenseurs centraux, 
dérivés opiacés, neuroleptiques, alcool. 
L'association à la clozapine (LÉPONEX) pour- 
rait entraîner un collapsus avec arrêt cardio- 
respiratoire. 

Intoxication 

Les BZD sont classiquement ingérées lors des 
intoxications médicamenteuses volontaires. 
Le risque létal reste faible lorsque les BZD 
sont prises seules. 

Le traitement du surdosage est symptomati- 
que : charbon activé, surveillance clinique. 
Le flumazénil (ANEXATE) est utilisé dans les 
formes graves ou comme test diagnostique. Le 
lavage gastrique n'est pas recommandé en cas 
d'intoxication pure aux BZD. 



ANXIOLYTIQUES NON BENZODIAZÉPINES 
■ Méprobamate 



EQUANIL 


Anxiété : 400 à 1 600 mg/j 


30 cp. 250 mg 
30 cp. séc. 400 mg 
lOamp. 5mL/400 mg 


2,06 
2,72 
8,33 


I 
I 
I 


35% 
35% 
35% 


0,07 
0,09 
0,83 
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i Buspirone 



BUSPAR 



Anxiété réactionnelle, trouble de 
l'adaptation avec humeur anxieuse : 
10 à 40 mg/j 

Anxiété généralisée : 10 à 60 mg/j en 
2 à 3 prises 

Traitement d'appoint de l'anxiété au 
cours des névroses : 10 à 40 mg/j 



20 cp. séc. 10 mg 



6,49 



65% 



0.32 



i Hydroxyzine 



ATARAX 


Anxiété : 50 à 300 mg/j en 2 à 3 prises 


30 cp. séc. 100 mg 


4,57 


I 


65 


% 


0,15 


Traitement symptomatique des 


30 cp. séc. 25 mg 


3,36 


I 


65 


% 


0,11 


manifestations allergiques diverses : 


40 càc à 1 mg 


2,54 


I 


65 


% 


0,06 


50 à 100 mg/j 


(sirop 200 mL) 














30 cp. séc. 25 mg 


3,36 


I 


65 


% 


0,11 



Étifoxine 



STRESAM 


Manifestations psychosomatiques de 
l'anxiété : 3 à 4 gél./j 


60 gél. 50 mg 


6,21 


I 


35% 


0,1 



Propriétés 

L'hydroxyzine (ATARAX) est un antihistami- 
nique H, et un anticholinergique. 
La buspirone (BUSPAR) est un agoniste partiel 
5HT1A pré-et post-synaptique et un antago- 
niste 02 présynaptique. 
L'étifoxine (STRÊSAM) agit sur le canal chlore 
du complexe GABA. 

Les carbamates (méprobamate : ÉQUANIL) 
ont une activité assez proche des benzodia- 
zépines sur les complexes CABAergiques. 
L'ensemble de ces molécules ont surtout des 
propriétés anxiolytiques et sédatives. Les car- 
bamates sont myorelaxants comme les ben- 
zodiazépines. Aucun de ces produits n'est 
anticonvulsivant. 

Indications 

Ils sont indiqués dans l'anxiété réactionnelle 
et le trouble anxieux généralisé pour le BUS- 
PAR en particulier. 

Les carbamates ne sont plus recommandés 
dans le traitement du syndrome de sevrage al- 
coolique. 

Contre-indications 

Grossesse: buspirone déconseillée; éti- 
foxine et carbamates à éviter par prudence. 



Si un traitement doit être instauré, et s'il est 
poursuivi jusqu'à l'accouchement, tenir 
compte d'un risque possible de sédation néo- 
natale. Hydroxyzine : envisageable. Si le trai- 
tement est poursuivi jusqu'à l'accouchement, 
tenir compte d'un risque possible, chez le 
nouveau-né, de sédation et de signes atopini- 
ques (tachycardie, etc.). 
Allaitement : toutes les molécules sont dé- 
conseillées. 

Les carbamates : en cas de myasthénie sévère, 
d'insuffisance respiratoire sévère, de porphy- 
rie aiguë. 

La buspirone est contre-indiquée avec les 
IMA0, et dans l'insuffisance hépatique grave. 
L'hydroxyzine sera utilisée avec prudence en 
cas de glaucome à angle étroit et d'adénome 
prostatique. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : éviter l'hydroxyzine et les carba- 
mates lors du premier trimestre. 

Effets secondaires 

Neuropsychiques : tous les produits peuvent 
induire une somnolence diurne en début de 
traitement (conducteurs de machines). 
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Céphalées, vertiges, ataxie, troubles de l'ac- 
commodation, voire une excitation para- 
doxale plus rarement. 

Syndrome confusionnel chez le sujet âgé avec 
l'hydroxyzine. 

Autres effets indésirables non spécifiques et 
transitoires : nausées, douleurs abdominales, 
diarrhée, etc. 

Incidents allergiques avec les carbamates : 
rashs cutanés, purpura thrombopénique. 
Pharmacodépendance 

Elle s'observe surtout avec les carbamates et 
dans une moindre mesure avec l'hydroxyzine. 
La buspirone n'entraîne pas de dépendance. 



L'intoxication aiguë par le méprobamate est 

dangereuse en raison des troubles cardiovas- 
culaires. On rencontre un coma souvent 
calme, hypotonique, hypothermique avec 
mydriase. Les collapsus cardiaques sont fré- 
quents avec vasoplégie. Le traitement est 
symptomatique. En cas d'intoxication ma- 
jeure on propose une épuration extrarénale. 

Interactions médicamenteuses 

Les carbamates sont des inducteurs enzy- 
matiques. Ils augmentent le catabolisme 
des contraceptifs oraux et des anticoagu- 
lants. 



TROUBLE PANIQUE 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

l'attaque de panique (crise d'angoisse) est dé- 
finie par la survenue brutale de symptômes 
psychiques et physiques atteignant leur acmé 
en moins de 10 minutes. Les symptômes psy- 
chiques les plus fréquents sont la peur de mou- 
rir, la peur de perdre le contrôle de soi, la 
déréalisation (sentiment inhabituel d'irréalité) 
et la dépersonnalisation (sentiment inhabituel 
de détachement de soi). Les symptômes physi- 
ques les plus fréquents sont cardiorespiratoires 
(tachycardie, palpitations, douleur thoracique, 
impression d'étouffer) et neurovégétatifs 
(sueurs, tremblements, vertiges, nausées, fris- 
sons ou bouffées de chaleur, paresthésies). 
Le trouble panique est défini par la répétition 
d'attaques de panique dont certaines sont 
spontanées. Cette répétition entraîne une 
crainte persistance d'avoir d'autres attaques 
de panique (anxiété anticipatoire) et des pré- 
occupations à propos de leurs conséquences 
possibles. On distingue le trouble panique 
avec ou sans agoraphobie. 
l'agoraphobie est définie par la peur des situa- 
tions dans lesquelles il pourrait être difficile 
(ou gênant) de s'échapper ou dans lesquelles 



on ne pourrait ne pas trouver de secours en 
cas de malaise et/ou d'attaque de panique. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les causes du trouble panique ne sont pas 
connues et plusieurs théories explicatives sont 
proposées. La théorie cognitive est à connaî- 
tre et son explication au patient fait partie in- 
tégrante de la thérapeutique. Chez le sujet 
sain, la perception d'un danger (le plus sou- 
vent externe) entraîne des modifications phy- 
siologiques : élévation de la fréquence 
cardiaque, de la pression artérielle et de la fré- 
quence respiratoire ; hypervigilance ; tension 
musculaire. Ces modifications préparent le 
sujet à l'action (fuite ou combat). Chez le sujet 
paniqueur, ces modifications physiologiques 
sont perçues elles-mêmes comme un danger 
(interne cette fois) : peur de suffoquer, peur de 
« faire une crise cardiaque ». Cette distorsion 
cognitive (croyance erronée) entraîne un cer- 
cle vicieux en augmentant les conséquences 
physiologiques de l'anxiété. 
Par ailleurs, une hyperréactivité neurovégéta- 
tive existe chez les sujets paniqueurs. Certai- 
nes substances peuvent déclencher des 
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attaques de panique chez un sujet prédis- 
posé : caféine, alcool, cannabis. 

TRAITEMENT 

En l'absence de complication, le traitement 
du trouble panique est ambulatoire. Il repose 
sur la psychothérapie et/ou la chimiothérapie, 
en association avec des mesures générales 
d'éducation du patient : explication de la 
théorie cognitive du trouble panique, mesures 
hygiéno-diététiques (réduction de la prise de 
café, arrêt de l'alcool et du tabac, pratique ré- 
gulière de l'exercice physique). 
La chimiothérapie repose sur les benzodiazépi- 
nes et les antidépresseurs sérotoninergiques : 

• Le médicament de choix de l'attaque de pa- 
nique est une benzodiazépine d'action rapide 
par voie orale (par exemple, alprazolam, XA- 
NAX). Il s'agit d'un traitement ponctuel. La 
voie IM est à proscrire. 

• Le médicament de choix du trouble pani- 
que est un antidépresseur sérotoninergique 
(par exemple, citalopram, SEROPRAM). Il 
s'agit d'un traitement prolongé à poursuivre 
au moins 6 mois. Une majoration transitoire 
des symptômes anxieux est courante pendant 
les 2 premières semaines de traitement. On 
peut dans ce cas prescrire un traitement an- 
xiolytique systématique par benzodiazépine 




FICHE IN 



EXAMENS 

La réalisation d'un ECC est importante lors 
d'une première consultation pour attaque de 
panique. Cet examen est réalisé à visée dia- 
gnostique (par exemple, éliminer un trouble 
du rythme cardiaque) et thérapeutique (rassu- 
rer le patient sur le caractère bénin des trou- 
bles). En cas de doute, d'autres examens 
peuvent être pratiqués afin d'éliminer une 
cause organique : glycémie, TSH, recherche 
de phéochromocytome, etc. Ces examens ont 
la plupart du temps été réalisés avant l'orien- 
tation du patient en psychiatrie, à la suite 



(par exemple, alprazolam, XANAX) avec arrêt 
progressif au bout de 2 semaines. 
Concernant la psychothérapie, seules les tech- 
niques cognitives et comportementales ont 
montré leur efficacité. Elles reposent sur la re- 
laxation comportementale, l'exposition aux ma- 
nifestations physiologiques anxiogènes et la 
restructuration cognitive. La relaxation compor- 
tementale utilise le contrôle de la respiration 
et/ou de la tension musculaire. La restructura- 
tion cognitive consiste à amener le patient à 
mettre en doute ses croyances erronées. 
Le trouble panique peut également faire poser 
l'indication d'une psychothérapie psychana- 
lytique en fonction des attentes du patient. 

PRONOSTIC 

L'évolution du trouble panique est très varia- 
ble mais favorable dans la majorité des cas. 
Environ 30 % des patients présentent une 
évolution défavorable. La complication spéci- 
fique du trouble panique est la constitution 
d'une agoraphobie (cf. Troubles phobiques 
p. 1 271 ). Cette agoraphobie peut entraîner un 
profond retentissement socioprofessionnel. 
Comme dans tous les troubles anxieux, les 
autres complications à redouter sont la dé- 
pression et les conduites suicidaires, l'abus 
et/ou la dépendance à une substance, en par- 
ticulier alcool ou benzodiazépines. 



IRMIÈRE 




d'une consultation en médecine générale ou 
aux urgences. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

En l'absence de complication, le traitement 
du trouble panique est ambulatoire. Le traite- 
ment médicamenteux est administré per os. 
Le traitement de l'attaque de panique aux ur- 
gences repose sur un isolement du patient au 
calme, un entretien de réassurance et, si l'an- 
xiété ne diminue pas rapidement, sur une 
prescription médicamenteuse. ► 
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^. EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

L'efficacité du traitement de l'attaque de pa- 
nique s'apprécie sur la diminution des symp- 
tômes psychiques et physiques. L'efficacité 
des benzodiazépines est en règle rapide. 
L'efficacité du traitement du trouble panique 
s'apprécie sur la diminution de la fréquence 
d'attaques de panique et des conduites d'évi- 
tement. L'objectif du traitement est de dimi- 
nuer la souffrance subjective du patient et le 
retentissement des troubles phobiques sur sa 
qualité de vie. 

EFFETS SECONDAIRES 
Les benzodiazépines, dont la prescription ne 
peut dépasser 12 semaines sans réévaluation, 
peuvent entraîner une somnolence. Une ré- 
duction de posologie est alors nécessaire. 
Les effets secondaires des traitements antidé- 
presseurs ISRS (inhibiteurs sélectifs de recap- 
ture de la sérotonine) sont souvent transitoires 
ou cèdent après ajustement de la posologie. 
Ils peuvent justifier un changement de molé- 
cule s'ils sont mal tolérés et susceptibles d'en- 
traîner une malobservance (par exemple, 



impuissance). En cas de surdosage sous anti- 
dépresseurs ISRS, un tableau de syndrome sé- 
rotoninergique peut apparaître : confusion, 
agitation, syndrome pyramidal, tremblement, 
myoclonies, ataxie, convulsion, voire coma. 
Rare mais grave, ce tableau impose l'arrêt im- 
médiat du traitement. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Reconnaître la souffrance du patient est pri- 
mordial. En effet, après avoir été plusieurs fois 
aux urgences où le médecin leur a dit qu'ils 
n'avaient « rien », ces patients pensent ne pas 
être pris au sérieux. Quant à l'orientation en 
psychiatrie, elle reste volontiers stigmatisante. 
Il faut reprendre avec le patient le fait que 
l'origine « psy » n'empêche pas une souf- 
france réelle et majeure. La théorie cognitive 
du trouble panique doit être expliquée au pa- 
tient. On peut éventuellement donner des 
conseils de lecture à visée informative et psy- 
chothérapeutique. Il faut insister sur l'impor- 
tance du traitement et de la psychothérapie 
ambulatoire. 



TROUBLES PHOBIQUES 



DEFINITION 



FICHE MALADIE 



Les troubles phobiques sont définis par la 
peur d'une situation ou d'un objet dénué de 
dangerosité propre. La confrontation avec 
cette situation ou cet objet déclenche invaria- 
blement une anxiété et/ou une gêne intense, 
voire une véritable attaque de panique (non 
spontanée dans ce cas). En l'absence de l'ob- 
jet ou de la situation, le sujet présente une an- 
xiété anticipatoire et des conduites 
d'évitement parfois handicapantes. Le patient 
reconnaît habituellement le caractère irration- 
nel de cette peur. Par ailleurs, pour porter le 
diagnostic de trouble phobique, les symptô- 
mes doivent entraîner un retentissement et/ou 
une souffrance dans la vie du sujet. 



l'agoraphobie est définie par la peur des situa- 
tions dans lesquelles il pourrait être difficile (ou 
gênant) de s'échapper, ou dans lesquelles on 
pourrait ne pas trouver de secours en cas de 
malaise et/ou d'attaque de panique. 
La phobie sociale est définie par la peur per- 
sistante et intense d'une ou plusieurs situa- 
tions sociales ou bien de situations de 
performance durant lesquelles le patient est 
en contact avec des gens non familiers ou ex- 
posé à l'observation attentive d'autrui. Le pa- 
tient craint d'agir de façon embarrassante ou 
humiliante. On distingue les phobies sociales 
focalisées, ne concernant que quelques situa- 
tions phobogènes (par exemple, peur de par- 
ler en public), et les phobies sociales 
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généralisées, concernant la plupart des situa- 
tions sociales. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les causes des troubles phobiques ne sont pas 
connues et plusieurs théories explicatives sont 
proposées. La théorie cognitive et comporte- 
mentale est à connaître et son explication au 
patient fait partie intégrante de la thérapeuti- 
que. La phobie serait acquise par condition- 
nement répondant et renforcée par 
conditionnement opérant. Le plus souvent, le 
conditionnement répondant résulte d'une ex- 
périence traumatique (par exemple, agression 
dans le métro). Il établit une association entre 
un stimulus neutre (le métro) et une réponse 
émotionnelle (la peur déclenchée par l'agres- 
sion). Le plus souvent, le conditionnement 
opérant résulte d'un renforcement négatif par 
évitement. Il consiste à créer une association 
entre l'évitement d'un stimulus neutre (le mé- 
tro) et la diminution d'une réponse émotion- 
nelle (la peur). Plus le patient évite, plus son 
anxiété diminue, plus le stimulus devient an- 
xiogène, plus le patient évite, etc. Selon le pa- 
tient, c'est la peur qui est à l'origine de 
l'évitement. Selon la théorie cognitive et com- 
portementale, c'est l'évitement qui est à l'ori- 
gine de la peur. 

Par ailleurs, la prédisposition aux troubles 
phobiques comporte certains traits de person- 
nalité innés, dits de tempérament. Ces traits 
de personnalité prédisposent essentiellement 
à l'évitement des stimuli anxiogènes, donc à 
la consolidation d'un trouble phobique par 
renforcement négatif. 

TRAITEMENT 

En l'absence de complication, le traitement 
des troubles phobiques est ambulatoire. Il re- 
pose sur la chimiothérapie et/ou les thérapies 
cognitives et comportementales. 
La chimiothérapie est indiquée dans la phobie 
sociale et l'agoraphobie avec attaques de pa- 
nique. Elle repose sur un antidépresseur sé- 
rotoninergique (par exemple, paroxétine, 
DEROXAT 20 mg 1 cp./j). En cas d'anxiété de 
performance (trac) sans véritable phobie so- 



ciale, on pourra avoir recours à la prise ponc- 
tuelle d'un (3-bloquant (par exemple, 
propranolol, AVLOCARDYL 40 mg 7 4 cp. 1 h 
avant exposition). En l'absence d'attaque de 
panique, on évitera la prise ponctuelle de 
benzodiazépines qui s'apparente à une con- 
duite d'évitement. 

La thérapie cognitive et comportementale a 
montré son efficacité dans les troubles phobi- 
ques. Il s'agit du traitement de référence des 
phobies spécifiques. Elle repose sur la relaxa- 
tion et l'exposition : 

• La relaxation comportementale utilise le 
contrôle de la respiration et/ou de la tension 
musculaire. 

• L'exposition consiste à s'opposer aux con- 
duites d'évitement en s'exposant au stimulus 
anxiogène de manière régulière et prolongée. 
En pratique, l'efficacité de la technique néces- 
site de s'exposer suffisamment longtemps 
pour ressentir une diminution de l'anxiété 
d'au moins 50%. Une exposition irrégulière 
et courte aggrave le trouble. L'exposition peut 
être progressive ou brutale, imaginaire ou 
réelle. Sa réalisation implique souvent une 
pratique concomitante de la relaxation. En 
cas de phobie sociale, la thérapie cognitive et 
comportementale repose également sur des 
techniques d'affirmation de soi. 

Une psychothérapie psychanalytique peut 
être proposée en fonction des attentes du pa- 
tient. 

PRONOSTIC 

Les phobies spécifiques et la phobie sociale 
focalisée ont généralement un meilleur pro- 
nostic que l'agoraphobie et la phobie sociale 
généralisée. Comme pour tous les troubles 
anxieux, les complications à redouter sont la 
dépression et le risque suicidaire associé, 
l'abus ou à la dépendance à une substance 
(en particulier alcool et benzodiazépines) et 
le handicap social généré par l'évitement. La 
phobie sociale est associée à un risque parti- 
culièrement élevé d'alcoolisme secondaire. 
Cet alcoolisme accentue le risque de dépres- 
sion et de conduites suicidaires. 
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ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Les troubles phobiques ne nécessitent pas 
d'examen complémentaire. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

En l'absence de complication, le traitement 
du trouble d'anxiété généralisé est ambula- 
toire (cf. Anxiété généralisée p. 1261). Le trai- 
tement médicamenteux est administré per os. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

L'efficacité du traitement s'apprécie sur la di- 
minution de l'anxiété lors de la confrontation 
aux stimuli phobogènes et sur la diminution 
de l'anxiété anticipatoire. L'objectif du traite- 
ment est de diminuer la souffrance subjective 
du patient et le retentissement des troubles 
phobiques sur sa qualité de vie. 

EFFETS SECONDAIRES 
Les benzodiazépines, dont la prescription ne 
peut dépasser 12 semaines sans réévaluation, 
peuvent entraîner une somnolence. Une ré- 
duction de posologie est alors nécessaire. 
Les effets secondaires des traitements antidé- 
presseurs ISRS (inhibiteurs sélectifs de recap- 
ture de la sérotonine) sont souvent transitoires 
ou cèdent après ajustement de la posologie. 



Ils peuvent justifier un changement de molé- 
cule s'ils sont mal tolérés et susceptibles d'en- 
traîner une malobservance (par exemple, 
impuissance). En cas de surdosage sous anti- 
dépresseurs ISRS, un tableau de syndrome sé- 
rotoninergique peut apparaître : confusion, 
agitation, syndrome pyramidal, tremblement, 
myoclonies, ataxie, convulsion, voire coma. 
Rare mais grave, ce tableau impose l'arrêt im- 
médiat du traitement. 

Les ^-bloquants utilisés dans l'anxiété de per- 
formance peuvent entraîner une bradycardie 
et une hypotension orthostatique qui nécessi- 
tent de réduire la posologie. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Les mécanismes cognitifs et comportemen- 
taux qui sous-tendent les phobies doivent être 
expliqués au patient. Il faut insister sur l'inté- 
rêt et sur l'importance de la psychothérapie 
et, le cas échéant, sur les bénéfices attendus 
d'un traitement médicamenteux. Concernant 
la phobie sociale, il faut encourager le patient 
à évoquer d'éventuelles alcoolisations avec le 
médecin. Le risque d'alcoolisme secondaire 
doit être clairement exposé en distinguant 
bien les effets anxiolytiques et dépressogènes 
de l'alcool. 
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TROUBLES OBSESSIONNELS 
COMPULSIFS (TOC) 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Les obsessions sont des idées et/ou des images 
répétitives et stéréotypées qui font intrusion 
dans les pensées du malade. Les obsessions 
sont caractérisées par leur caractère intrusif, 



égodystonique (vécues par le sujet comme 
étrangères voire contraires à son système de 
valeurs) et incontrôlable. Elles sont toutefois 
identifiées par le patient comme étant produi- 
tes par son propre psychisme. 
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Les compulsions sont des activités répétitives 
et stéréotypées que le patient se sent contraint 
d'effectuer. Classiquement, les compulsions 
répondent aux obsessions du patient et dimi- 
nuent l'anxiété liée aux obsessions. 
Les troubles obsessionnels compulsifs (TOC) 
sont définis par l'existence d'obsessions et/ou 
de compulsions suffisamment intenses pour 
entraîner une souffrance importante et/ou un 
retentissement sur la vie quotidienne du sujet. 
Certaines associations sont classiques : les 
« laveurs » présentent des obsessions à type 
de contamination et/ou de saleté et des com- 
pulsions à type de rituels de lavage ; les « vé- 
rificateurs » présentent des obsessions à type 
de doute pathologique (par exemple, avoir 
verrouillé une porte) et des compulsions à 
type de vérification. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les causes des TOC ne sont pas connues et 
plusieurs théories explicatives sont proposées. 
Les théories psychanalytiques insistent sur la 
notion de névrose obsessionnelle qui associe 
les TOC à une structure de personnalité ob- 
sessionnelle. Cette association est en réalité 
peu fréquente (environ 1 5 % des cas). Les 
théories cognitives et comportementales insis- 
tent sur les distorsions cognitives (catastro- 
phisme) et le renforcement négatif par les 
compulsions. Les théories biologiques insis- 
tent sur le défaut d'inhibition de programmes 
moteurs archaïques. Ces différentes appro- 
ches ne sont pas exclusives. 
Enfin, certaines lésions cérébrales s'accompa- 
gnent de symptômes obsessionnels et/ou 
compulsifs. Le tableau clinique est en général 
atypique ou incomplet. 

TRAITEMENT 

En l'absence de complication, le traitement 
des TOC est ambulatoire. Il repose sur la chi- 
miothérapie et/ou la thérapie cognitive et 
comportementale. En raison d'un retentisse- 
ment socioprofessionnel parfois majeur, le 
maintien d'une activité professionnelle est 
une priorité dans le traitement des TOC. 



La chimiothérapie repose sur les antidépres- 
seurs sérotoninergiques sélectifs (fluoxétine, 
PROZAC, paroxétine, DEROXAT, sertraline, 
ZOLOFT) ou non sélectifs (clomipramine, 

ANAFRANIL). L'effet anti-obsessionnel de ces 
molécules est retardé et indépendant de leur 
effet antidépresseur. Il s'agit d'un effet con- 
tinu, lent et progressif pouvant survenir après 
8 à 12 semaines de traitement. En cas de ré- 
ponse au traitement, celui-ci sera maintenu 
au moins 6 à 12 mois avant d'envisager une 
réduction de la dose. 

La thérapie cognitive et comportementale a 
montré son efficacité dans les TOC. Elle re- 
pose sur la restructuration cognitive et des 
techniques comportementales d'exposition et 
de prévention de la réponse. Ces techniques 
sont particulièrement efficientes en cas de 
compulsions extériorisées. Les TOC avec ob- 
sessions prédominantes, voire sans compul- 
sion, répondent mieux à une chimiothérapie 
en première intention. En cas de TOC sévère 
et chronique, l'association de la psychothéra- 
pie et de la chimiothérapie se justifie d'em- 
blée. 

La psychothérapie psychanalytique montre 
des résultats inconstants, limités aux TOC peu 
sévères chez des patients demandeurs de ce 
type de prise en charge. 

PRONOSTIC 

Environ 50 % des patients sont améliorés par 
une monothérapie sérotoninergique. On ne 
connaît pas de facteur prédictif de la réponse 
aux antidépresseurs sérotoninergiques. Envi- 
ron 70 % des patients sont améliorés par la 
thérapie cognitive et comportementale. Après 
arrêt du traitement, cette amélioration est plus 
durable que celle obtenue avec la chimiothé- 
rapie. Tous traitements confondus, moins de 
50 % des patients entrent en rémission (dis- 
parition des symptômes). Comme pour tous 
les troubles anxieux, les complications à re- 
douter sont la dépression et le risque suici- 
daire associé, l'abus ou la dépendance à une 
substance (en particulier alcool et benzodia- 
zépines) et le handicap socioprofessionnel. 
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CHE IN 



EXAMENS 

Quand la symptomatologie est typique, les 
TOC ne nécessitent pas d'examens complé- 
mentaires. 

La prescription de clomipramine (ANAFRA- 
NIL) nécessite au minimum la réalisation d'un 
ECG afin de dépister une contre-indication au 
traitement. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

En l'absence de complication, le traitement 
de l'état de stress post-traumatique est ambu- 
latoire. Le traitement médicamenteux est ad- 
ministré per os. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

L'efficacité du traitement des TOC s'apprécie 
à moyen terme sur la diminution de la fré- 
quence des obsessions et des compulsions. 
L'objectif du traitement à long terme est de 
diminuer la souffrance subjective du patient 
et le retentissement des TOC sur sa qualité de 
vie. L'effet anti-obsessionnel de ces molécules 
est retardé et indépendant de leur effet anti- 
dépresseur. Il s'agit d'un effet continu, lent et 
progressif pouvant survenir après 8 à 12 se- 
maines de traitement. En cas de réponse au 
traitement, celui-ci sera maintenu au moins 6 
à 1 2 mois avant d'envisager une réduction de 
la dose. 

EFFETS SECONDAIRES 

Les effets secondaires des traitements anti- 
dépresseurs ISRS (inhibiteurs sélectifs de re- 
capture de la sérotonine) sont souvent 
transitoires ou cèdent après ajustement de la 
posologie. Ils peuvent justifier un change- 
ment de molécule s'ils sont mal tolérés et 
susceptibles d'entraîner une malobservance 
(par exemple, impuissance). En cas de sur- 
dosage sous antidépresseurs ISRS, un ta- 



IRMIÈR 




bleau de syndrome sérotoninergique peut 
apparaître : confusion, agitation, syndrome 
pyramidal, tremblement, myoclonies, 
ataxie, convulsion, voire coma. Rare mais 
grave, ce tableau impose l'arrêt immédiat du 
traitement. 

Les antidépresseurs tricycliques (par exem- 
ple, clomipramine, ANAFRANIL) sont moins 
bien tolérés que les ISRS. Ils sont contre-in- 
diqués en cas de glaucome à angle fermé, 
d'adénome prostatique et d'infarctus récent. 
L'intoxication médicamenteuse volontaire 
par antidépresseurs tricycliques est poten- 
tiellement mortelle et impose une hospitali- 
sation en urgence. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il faut expliquer au patient que les TOC 
sont une maladie fréquente et l'encourager 
à se documenter sur ses troubles auprès de 
l'AFTOC (Association française des troubles 
obsessionnels compulsifs). Il faut également 
expliquer les bénéfices attendus du traite- 
ment. Le délai d'action, relativement long, 
de la psychothérapie et/ou des traitements 
médicamenteux doit être précisé. Il est inu- 
tile sinon nuisible de raisonner le patient 
(« Mais enfin, ça ne sert à rien de faire 
ça »). Cette attitude n'est pas thérapeutique 
et peut renforcer l'autodépréciation du pa- 
tient. Si le patient justifie ses compulsions, 
on peut utiliser le questionnement (« Que 
se passerait-il si vous ne le faisiez pas ! ») 
pour amener le patient à verbaliser des co- 
gnitions catastrophiques. Concernant les 
obsessions, on peut conseiller au patient de 
ne pas lutter contre leur survenue mais de 
simplement attendre leur disparition. Il faut 
insister sur l'importance de poursuivre une 
activité professionnelle, avec aménagement 
adéquat si les symptômes sont trop impor- 
tants. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



vlHIBITEURS SELECTIFS DE RECAPTURE DE LA SEROTONINE (ANTIDEPRESSEURS 



i Paroxétine 



DEROXAT 


Épisodes dépressifs majeurs 
(caractérisés) : 1 à 2 1/2 cp./j 
Anxiété généralisée évoluant depuis au 
moins 6 mois : 1 à 2 1/2 cp./j 
Phobie sociale : 1 à 2 1/2 cp./j 
TOC : 2 à 3 cp./j 

Prévention des attaques de panique : 2 
à 3 cp./j (posologie initiale : 1/2 cp./j) 
Adaptation individuelle et progressive 
des doses quelle que soit l'indication 


14 cp. séc. 20 mg 
30 càc à 20 mg 


9,86 
13,58 


I 
I 


65% 
65 % 


0,7 
0,45 


■ Fluoxétine 


PROZAC 


Épisodes dépressifs majeurs 
(caractérisés) : 1 à 3 gél. le matin 
Troubles obsessionnels compulsifs : 
adaptation progressive et individuelle 
des doses : 1 à 3 gél./j 


14 gél. 20 mg 

14 mesurettes 20 mg 

28 cp. 20 mg 

70 cp. 20 mg 


7,58 
6,14 
10,49 
HOP 


I 
I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 
NR 


0,54 
0,44 
0,37 


■ Citalopram 


SEROPRAM 


Épisodes dépressifs majeurs : 1 à 
3 cp./j 

Prévention des attaques de panique 
avec ou sans agoraphobie. Adaptation 
progressive et individuelle des doses : 
1 à 3 cp./j 


28 cp. séc. à 20 mg 
1 fl. sol. buv. 40 mg/mL 
1 5 mL (gtte = 2 mg) 


19,14 
26,58 


I 
I 


65% 
65 % 


0,68 
26,58 


SEROPRAM injectable 

Épisodes dépressifs 

majeurs (caractérisés) : 20 à 60 mg/j 

en 1 perf. lente dans un soluté 

isotonique (débit max. 20 mg/h) 


10 amp. 20 mg/0,5 mL 
10 amp. 40 mg/0,5 mL 


HOP 
HOP 


1 
I 


NR 
NR 





■ Escitalopram 



SEROPLEX 


Épisodes dépressifs 
majeurs (caractérisés) : 10 à 20 mg/j 
Trouble panique avec ou sans 
agoraphobie : 5 mg/j pendant 1 sem. 
puis 1 mg/j 

Trouble anxiété sociale : 5 à 20 mg/j 


28 cp. séc. 10 mg 


21,22 


I 


65% 


0,76 
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■ SertraUne 



ZOLOFT 


Épisodes dépressifs majeurs 
(caractérisés) et TOC : adaptation 
individuelle et progressive des doses 
de 50 à 200 mg/j 


7 gél. à 25 mg 
30 gél. à 25 mg 
28 gél. à 50 mg 
30 gél. à 50 mg 


5,39 
HOP 

18 
HOP 


I 
I 
I 
I 


65% 
NR 

65% 
NR 


0,77 
0,64 



■ Fluvoxamine 



FLOXYFRAL 


Épisodes dépressifs majeurs 
(caractérisés) : 100 à 300 mg/j 
TOC : posologie progressive, pouvant 
aller jusqu'à 300 mg/j 


30 cp. séc. à 50 mg 
1 5 cp. séc. à 1 00 mg 


10,44 
9,44 


I 
I 


65% 
65% 


0,35 
0,63 



Propriétés 

Inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sé- 
rotonine. 

Indications 

Épisodes dépressifs majeurs (c'est-à-dire ca- 
ractérisés). 

Troubles obsessionnels compulsifs : fluoxé- 
tine (PROZAC), paroxétine (deroxat), ser- 
traline (ZOLOFT), fluvoxamine [FLOXYFRAL). 
Prévention des attaques de panique avec ou sans 
agoraphobie : paroxétine (DEROXAT), citalo- 
pram (SEROPRAM), escitalopram (SEROPLEX). 
Phobie sociale : paroxétine (DEROXAT), es- 
citalopram (SEROPLEX). 
Anxiété généralisée évoluant depuis au moins 
6 mois : paroxétine (DEROXAT), escitalo- 
pram (SEROPLEX). 

État de stress post-traumatique : paroxétine 

(DEROXAT). 

Contre-indications 

Hypersensibilité aux différentes molécules. 
Association avec les IMAO non sélectifs et sélec- 
tifs B, sumatriptan (syndrome sérotoninergique). 
Enfant de moins de 1 5 ans (en l'absence d'étude). 
Grossesse, allaitement : déconseillés. 

Précautions d'emploi 

Association aux IMAO A réversibles (cf. Inte- 
ractions médicamenteuses). 
Insuffisant rénal et hépatique : utilisation des 
doses les plus faibles recommandées. 

Effets secondaires 

Effets digestifs : nausées, gastralgie (en début 
de traitement), bouche sèche. 



Effets hépatiques : élévation modérée des 
aminotransférases. 

Effets neuropsychiques : nervosité, somno- 
lence, insomnie, tremblements. 



Les symptômes nécessitent parfois une hospi- 
talisation et peuvent évoluer de façon suraiguë. 
Le traitement curatif associe à la suppression du 
traitement sérotoninergique la prescription éven- 
tuelle de propranolol (AVLOCARDYL) ou d'une 
benzodiazépines : lorazépam (JÉMESTA). 
Le traitement préventif s'appuie sur les élé- 
ments suivants : 

- éviter les associations de psychotropes pro- 
sérotoninergiques ; 

- adapter les posologies lors d'une monothérapie ; 

- prévoir un délai de 2 sem. lors du relais 
d'un IMAO classique par ISRS ; 

- veiller à l'élimination totale de l'ISRS et de 
tous ses métabolites avant toute substitution 
d'un ISRS par un IMAO classique (prévoir 



SYMPTOMATOLOGIE DU SYNDROME 
SÉROTONINERGIQUE 

Au moins trois signes et en l'absence 
d'introduction récente de neuroleptiques 
ou d'augmentation de posologie de 
neuroleptiques antérieurement prescrits 
(similitude avec le syndrome malin) : 

— signes psychiques : confusion, hypomanie, 
agitation, coma ; 

— signes moteurs : myoclonies, tremblements, hy- 
perréflectivité, rigidité, incoordination motrice ; 

— signes neurovégétatifs : hypo ou hyper PA, 
tachycardie, hyperthermie, sueurs, frisson ; 

— signes digestifs : diarrhées. 
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5 sem. lors du passage de la fluoxétine à un 
IMAO sélectif et non sélectif). 
Effets sexuels : anorgasmie, retard à l'éjacula- 
tion, dysérection. 

Effets cutanés : éruptions, urticaire. 
Effets endocrinologiques : prise de poids, hy- 
ponatrémie (sujet âgé). 
Effets psychiques : levée d'inhibition et majo- 
ration du risque suicidaire, virage maniaque. 
Effets indésirables plus rares, voire excep- 
tionnels : hépatites cytolytiques ou mixtes, 
aggravation de dyskinésies bucco-faciales, 
syndrome extrapyramidal, hyperprolactiné- 
mie avec galactorrhée, vascularite, syn- 
drome de Lyell, maladie sérique. 



Interactions médicamenteuses 

Pharmacocinétiques : les ISRS sont des inhi- 
biteurs du cytochrome P450IID6. À ce titre ils 
peuvent augmenter les taux plasmatiques des 
médicaments métabolisés par le foie. Donc 
surveillance clinique et dosage plasmatique 
en cas d'association avec : carbamazépine, 
lithium, phénytoïne, anticoagulants oraux 
(contrôle INR), fi-bloquants, diazépam. 
Pharmacodynamiques : l'augmentation des 
posologies ou l'association à des médica- 
ments prosérotoninergiques (IMAO sélectifs et 
non sélectifs, clomipramine, imipramine, 
lithium, sumatriptan) peuvent provoquer un 
syndrome sérotoninergique parfois létal. 



TROUBLES HYSTÉRIQUES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Le diagnostic d'hystérie a disparu des classi- 
fications modernes au profit de plusieurs 
sous-catégories diagnostiques : les troubles 
dissociatifs, les troubles de conversion et la 
personnalité histrionique. 
Les troubles dissociatifs sont définis par l'OMS 
comme « une perte partielle ou complète des 
fonctions normales d'intégration des souve- 
nirs, de la conscience de l'identité ou des sen- 
sations immédiates, et du contrôle des 
mouvements volontaires ». Ces troubles sont 
d'origine psychogènes et ne sont pas expli- 
qués par une affection somatique, en particu- 
lier neurologique. Il s'agit donc d'un 
diagnostic d'exclusion, ne pouvant être porté 
qu'après élimination des autres causes par un 
bilan clinique et paraclinique. 
La notion de conversion renvoie plus parti- 
culièrement à des symptômes sensoriels 
et/ou moteurs. Elle sous-entend que des af- 
fects pénibles sont convertis en symptômes. 
La notion de troubles dissociatifs renvoie 
plus particulièrement à une « conversion 
psychique » : amnésie dissociative, person- 
nalité multiple. 



La personnalité histrionique est caractérisée par 
la quête d'attention et des réponses émotion- 
nelles excessives. Le sujet est mal à l'aise dans 
les situations où il n'est pas au centre de l'at- 
tention d'autrui. [I utilise régulièrement son as- 
pect physique pour attirer l'attention sur soi. 
L'interaction avec autrui est souvent caractéri- 
sée par une attitude de séduction et une éroti- 
sation des comportements. Le sujet surestime 
l'intimité de ses relations avec autrui. L'expres- 
sion émotionnelle est théâtrale mais superfi- 
cielle et rapidement changeante, la façon de 
parler très subjective mais pauvre en détail. La 
suggestibilité est importante. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les causes des troubles dissociatifs et des con- 
versions ne sont pas connues. La théorie psy- 
chanalytique insiste sur la notion de névrose 
hystérique dans laquelle la personnalité histrio- 
nique constitue la toile de fond sur laquelle ap- 
paraissent les troubles dissociatifs et conversifs. 
Ces symptômes correspondraient à un échec 
du refoulement de pulsions sexuelles intoléra- 
bles pour l'appareil psychique du sujet. Cet 
échec conduirait à un retour du refoulé sous la 
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forme de manifestations sensorielles et/ou mo- 
trices sans signification sexuelle explicite. Se- 
lon une approche plus comportementale, les 
troubles de conversion seraient renforcés par 
l'existence de bénéfices secondaires (par 
exemple, mobilisation de l'entourage). L'ap- 
proche systémique élargit la notion de bénéfice 
secondaire à l'entourage. Les proches peuvent 
en effet tirer des bénéfices psychologiques 
et/ou matériels de la désignation comme ma- 
lade de l'un des leurs. Des modèles neurobio- 
logiques plus récents s'appuient sur l'imagerie 
cérébrale fonctionnelle pour mettre en évi- 
dence des anomalies du fonctionnement céré- 
bral lors des conversions motrices. Ces 
différentes approches sont complémentaires. 

TRAITEMENT 

Le traitement des troubles hystériques est essen- 
tiellement ambulatoire. L'hospitalisation risque 
de renforcer les symptômes et d'entraîner une 
dépendance à l'institution. Elle ne se justifie 
qu'en cas de symptômes invalidants etfou de 
complications. Lorsque d'importants bénéfices 
secondaires s'opposent à l'abandon des symptô- 
mes, isoler le patient de son entourage peut 
s'avérer nécessaire. Dans tous les cas, l'explica- 
tion de la nature des symptômes à l'entourage 
est une étape importante visant à limiter les atti- 
tudes de renforcement ou, au contraire, de rejet. 
Environ 50 % des troubles de conversion cè- 
dent rapidement quand le patient est con- 
vaincu qu'il ne souffre pas d'une maladie 



somatique grave. Le bilan clinique et paracli- 
nique fait donc partie des mesures thérapeu- 
tiques. Les troubles de conversion sont 
particulièrement sensibles à la réassurance et 
à la suggestion. Si les symptômes persistent, 
l'hypnose, la relaxation comportementale ou 
la narcoanalyse peuvent être proposées. 
La psychothérapie est fondamentale dans la 
prise en charge au long cours des troubles 
hystériques. Elle permet de réduire la con- 
sommation médicamenteuse, le nombre 
d'hospitalisations et la fréquence des arrêts de 
travail. Aucune technique psychothérapeuti- 
que n'a fait la preuve de sa supériorité. Les 
troubles hystériques sont une indication clas- 
sique de la psychothérapie psychanalytique. 
Celle-ci s'adresse à des sujets capables d'in- 
trospection et demandeurs. 
La chimiothérapie n'a de place que dans le 
traitement des complications. 

PRONOSTIC 

Le principal facteur pronostique des troubles 
de conversion est la durée d'évolution. Une 
prise en charge précoce est souhaitable pour 
éviter le risque d'une chronicisation des trou- 
bles. L'importance des bénéfices secondaires 
est également un facteur de mauvais pronos- 
tic. Les complications à redouter sont la dé- 
pression, les conduites suicidaires, l'abus ou 
dépendance aux psychotropes et le handicap 
socioprofessionnel. 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Les examens complémentaires visent à éliminer 
un diagnostic différentiel (par exemple, sclérose 
en plaques). En fonction du symptôme, ils sont 
réalisés en ambulatoire par le médecin traitant 
ou lors d'une hospitalisation en médecine. 
Les diagnostics de conversion et de troubles 
dissociatifs sont des diagnostics d'élimination. 
En revanche, une fois le diagnostic posé, aucun 
examen supplémentaire n'est nécessaire. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Le traitement des troubles hystériques est peu 
codifié. Les principaux incidents sont iatrogè- 
nes. La prescription des psychotropes sera li- 
mitée au minimum. L'hospitalisation peut 
renforcer les bénéfices secondaires, participer 
à la pérennisation des symptômes, voire en- 
traîner une dépendance à l'institution. 
À l'opposé, le diagnostic de « troubles hysté- 
riques » peut retarder la prise en charge d'af- 
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^ fections somatiques graves. Rappelons qu'il 
s'agit d'un diagnostic d'exclusion. 

SOINS -TRAITEMENT 

Les patients présentant une conversion sont gé- 
néralement suivis en ambulatoire. Les patients 
souffrant de troubles dissociatifs sont parfois 
hospitalisés car ils peuvent avoir des troubles 
du comportement. Il est important de limiter 
tout bénéfice secondaire sans être rejetant vis- 
à-vis du patient. Trop souvent, ces patients sont 
considérés comme des simulateurs. Il s'agit 
d'une idée fausse. Le conflit psychique qui s'ex- 
prime par ces symptômes est inconscient et ses 
répercussions physiques involontaires. Les bé- 
néfices secondaires ne sont pas la cause du 
symptôme mais contribuent à son entretien. Les 
entretiens infirmiers visent à mettre des mots sur 
les conflits internes afin que ceux-ci puissent 
être reconnus et élaborés avec le patient. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

L'efficacité du traitement des troubles conversifs 
et/ou dissociatifs s'apprécie sur la diminution 
et/ou la disparition des symptômes. L'efficacité 



du traitement de la personnalité histrionique 
s'apprécie sur l'amélioration du fonctionnement 
global, la diminution de la souffrance subjec- 
tive, la raréfaction des arrêts de travail. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il est important d'expliquer la nature psychi- 
que des symptômes au patient sans qu'il se 
sente considéré comme un comédien. On 
peut, par exemple, lui dire que son « incons- 
cient » est particulièrement fort et capable de 
s'exprimer par le corps. Environ 50 % des 
troubles de conversion cèdent rapidement 
quand le patient est convaincu qu'il ne souffre 
pas d'une maladie somatique grave. Le bilan 
clinique et paraclinique fait donc partie des 
mesures thérapeutiques. Les troubles de con- 
version sont particulièrement sensibles à la 
réassurance et à la suggestion. L'explication 
de la nature des symptômes à l'entourage est 
également une étape importante visant à limi- 
ter les attitudes de renforcement ou, au con- 
traire, de rejet. 



ETAT DE STRESS POST-TRAUMATIQUE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'état de stress post-traumatique est défini par 
l'apparition différée d'une symptomatologie 
anxieuse à la suite d'un événement particu- 
lièrement traumatisant dont le patient a été la 
victime ou le témoin impuissant. En dehors 
des symptômes anxieux non spécifiques (hy- 
pervigilance, irritabilité, tension musculaire, 
etc.), le syndrome de répétition est caractéris- 
tique de l'état de stress post-traumatique. Il 
s'agit de la reviviscence de l'événement trau- 
matisant sous forme de cauchemars, de sou- 
venirs intrusifs extrêmement vivaces, voire 
d'illusions ou d'hallucinations. Le syndrome 
de répétition s'accompagne souvent d'un évi- 
tement des stimuli associés à l'événement et 



susceptibles de déclencher une reviviscence. 
L'événement traumatisant peut être une agres- 
sion physique et/ou sexuelle, un accident de 
la circulation, un attentat, une catastrophe na- 
turelle, etc. Les formes prolongées d'état de 
stress post-traumatique peuvent entraîner des 
modifications durables de la personnalité. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les causes de l'état de stress post-traumatique 
ne sont pas connues. Le traumatisme est une 
cause nécessaire mais non suffisante. En ré- 
ponse à un traumatisme identique, certains su- 
jets développent un état de stress post- 
traumatique et d'autres non. Cette constatation 
impose de considérer le rôle d'une vulnérabi- 
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lilé biopsychologique. Parmi les facteurs psy- 
chologiques, une élévation de la sensibilité aux 
affects négatifs, ou névrosisme (neuroticisme), 
favoriserait la survenue du trouble. Parmi les 
facteurs biologiques, des anomalies de la ré- 
ponse biologique au stress ont été retrouvées 
chez les apparentés sains des patients, suggé- 
rant une prédisposition génétique. 

TRAITEMENT 

Le traitement comporte un volet préventif et 
un volet curatif. Le traitement préventif vise à 
éviter la constitution d'un état de stress post- 
traumatique par une approche psychothéra- 
peutique précoce. Le traitement curatif repose 
sur la psychothérapie et/ou la chimiothérapie 
(antidépresseur, anxiolytique, hypnotique). 
Le traitement préventif comporte la mise à dispo- 
sition des victimes d'un milieu sécurisant favori- 
sant la verbalisation. Les techniques de 
debriefing, très médiatisées, restent l'objet de 
controverses en raison d'études montrant leur no- 
civité potentielle. La prescription précoce d'an- 
xiolytiques de type benzodiazépines permettrait 
d'atténuer la trace mnésique du traumatisme. 
Le traitement curatif fait appel en premier lieu 
aux thérapies cognitives et comportementales. 
Les techniques cognitives d'immersion sont les 
plus utilisées. Il s'agit de faire revivre mentale- 
ment le traumatisme et d'obtenir une diminu- 




CHE IN 



EXAMENS 

L'état de stress post-traumatique ne nécessite 
pas d'examens complémentaires. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

En l'absence de complication, le traitement 
de l'état de stress post-traumatique est ambu- 
latoire. Le traitement médicamenteux est ad- 
ministré per os. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

L'efficacité du traitement s'évalue à court 
terme sur la diminution des symptômes an- 



tion de la charge émotionnelle par abréaction 
(catharsis). Le recours à la relaxation compor- 
tementale est parfois indispensable pour per- 
mettre l'immersion. La désensibilisation par 
mouvements oculaires rapides procède d'un 
principe similaire. Les techniques comporte- 
mentales d'exposition in vivo sont utiles en cas 
d'évitement invalidant. La psychothérapie ana- 
lytique est à réserver aux troubles anciens et 
peu sévères chez des patients demandeurs. 
La chimiothérapie peut compléter utilement la 
psychothérapie. Plusieurs antidépresseurs ont 
montré une certaine efficacité. Seule la pa- 
roxétine (DEROXAT) possède une autorisation 
de mise sur le marché en France. Les benzo- 
diazépines peuvent être utilisées lors d'exacer- 
bation des symptômes anxieux. Aucune 
chimiothérapie n'a toutefois montré d'effica- 
cité prolongée sur le syndrome de répétition. 

PRONOSTIC 

Le principal facteur de mauvais pronostic est 
la durée d'évolution du trouble au moment de 
la prise en charge. Par ailleurs, l'évolution 
spontanée de l'état de stress post-traumatique 
est lentement favorable. Les complications à 
redouter sont la dépression, les conduites sui- 
cidaires, l'abus et/ou la dépendance à une 
substance (en particulier benzodiazépine et 
alcool) et le handicap socioprofessionnel. 



IRMIÈR 




xieux neurovégétatifs, à moyen terme sur la 
raréfaction des conduites d'évitement et à 
long terme sur l'amendement du syndrome de 
répétition. L'objectif du traitement est de di- 
minuer la souffrance subjective du patient et 
le retentissement de l'état de stress post-trau- 
matique sur sa qualité de vie. 

EFFETS SECONDAIRES 
Les benzodiazépines, dont la prescription ne 
peut dépasser 12 semaines sans réévaluation, 
peuvent entraîner une somnolence. Une ré- 
duction de posologie est alors nécessaire. 
Les effets secondaires des traitements antidé- 
presseurs ISRS (inhibiteurs sélectifs de recap- ► 
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L'intensité du syndrome de stress post- 
traumatiques peut entraîner un risque de 
passage à l'acte suicidaire et justifier une 
hospitalisation. Ce risque est à évaluer en 
fonction des propos du patient. Il ne faut pas 
avoir peur de poser explicitement la question : 
« Est-ce que vous souffrez tellement que vous 
avez pensé à vous tuer ? » 



ture de la sérolonine) sont souvent transitoires 
ou cèdent après ajustement de la posologie. 
Ils peuvent justifier un changement de molé- 
cule s'ils sont mal tolérés et susceptibles d'en- 
traîner une malobservance (par exemple, 
impuissance). En cas de surdosage sous anti- 
dépresseurs ISRS, un tableau de syndrome sé- 
rotoninergique peut apparaître : confusion, 
agitation, syndrome pyramidal, tremblement, 
myoclonies, ataxie, convulsion, voire coma. 
Rare mais grave, ce tableau impose l'arrêt im- 
médiat du traitement. 



EDUCATION ET CONSEILS 

Il faut expliquer au patient que les symptômes 
vont s'amoindrir grâce à la prise en charge thé- 
rapeutique. Les patients sont souvent en de- 
mande d'explication sur ce phénomène très 
intrusif dans leur vie psychique. Une façon sim- 
ple de leur expliquer les choses est de dire que 
le traumatisme, par son imprévisibilité et son ca- 
ractère menaçant, s'est accompagné d'une forte 
émotion. Cette explosion émotionnelle explique 
que l'événement n'ait pas pu être rangé comme 
les autres souvenirs ni s'intégrer à l'histoire du 
sujet. La psychothérapie vise à réintégrer cet 
événement dans l'histoire du sujet en diminuant 
la charge émotionnelle qui y est liée. Pour dimi- 
nuer la souffrance due au syndrome de répéti- 
tion, on peut conseiller aux sujets de tenter de 
visualiser la scène de l'extérieur, comme dans 
un film ou un acteur jouerait leur rôle. 



TROUBLES DU SOMMEIL 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'insomnie est définie par une plainte portant 
sur une diminution quantitative et/ou qualita- 
tive du sommeil. L'insomnie concerne plus 
d'un quart de la population. On distingue l'in- 
somnie aiguë, qui dure quelques jours à quel- 
ques semaines, et l'insomnie chronique, qui 
dure quelques mois à quelques années. 
l'hypersomnie est définie par une plainte por- 
tant sur une augmentation quantitative et une 
diminution qualitative du sommeil. L'hyper- 
somnie concerne 5 % de la population. 
Dans les deux cas, la quantité et la qualité du 
sommeil sont souvent insuffisantes pour per- 
mettre au patient de se sentir reposé. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

INSOMNIE AIGUË 

L'insomnie aiguë est souvent contemporaine 
de facteurs de stress. Ceux-ci entraînent une 



hypervigilance responsable de l'insomnie. 
L'insomnie aiguë peut également accompa- 
gner une pathologie psychiatrique aiguë. La 
dépression s'accompagne d'insomnie et/ou 
d'hypersomnie. L'insomnie matinale avec ré- 
veils précoces est caractéristique des épisodes 
dépressifs mélancoliques. La réduction du be- 
soin de sommeil est caractéristique des épiso- 
des maniaques dont elle est souvent le signe 
inaugural. 

INSOMNIE CHRONIQUE 

L'insomnie chronique peut être secondaire 
à une pathologie somatique (en particulier 
neurologique), à une pathologie psychiatri- 
que (en particulier les troubles anxieux), à 
une prise médicamenteuse (par exemple, 
antidépresseurs). Il peut également s'agir 
d'une insomnie chronique primaire, c'est- 
à-dire isolée et sans facteur déclenchant 
évident. 
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HYPERSOMNIE 

L'hypersomnie peut être secondaire à une pa- 
thologie somatique (syndrome d'apnées du 
sommeil, narcolepsie), à une pathologie psy- 
chiatrique (dépression), à une prise médica- 
menteuse (psychotropes, antalgiques). 

INVERSION DU CYCLE NYCTHÉMÉRAL 

L'association d'une insomnie nocturne et 
d'une hypersomnie diurne définit l'inversion 
du cycle nycthéméral. Elle se rencontre en cas 
de décalage horaire mais également dans la 
confusion mentale. La confusion mentale est 
une urgence diagnostique et souvent théra- 
peutique. Le patient somnole pendant la jour- 
née et s'agite pendant la nuit. 

TRAITEMENT 

Le traitement des troubles du sommeil repose 
en premier lieu sur la recherche et le traite- 
ment d'une cause. 

Le traitement symptomatique de l'insomnie 
aiguë repose sur la prescription d'un hypnoti- 
que. On choisira une benzodiazépine ou une 
molécule apparentée (zolpidem, STILNOX 
lOmg, zopiclone, IMOVANE 7,5 mg). Cette 




FICHE IN 



EXAMENS 

Les troubles du sommeil aigus compliquant un 
trouble psychiatrique ou des facteurs de stress 
évidents ne justifient pas d'examens complé- 
mentaires. En cas d'hypersomnie diurne, on 
pratiquera une polysomnographie avec mesure 

des latences multiples d'endormissement et en- 
registrement d'une nuit de sommeil. La confu- 
sion mentale est une urgence diagnostique et 
thérapeutique et les examens complémentaires 
doivent être| révisés rapidement (cf. Confusion 
mentale )' 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Les hypnotiques sont administrés par voie per 

05, au mieux 30 à 60 min. avant le coucher. 



prescription doit être limitée à 4 semaines. En 
cas de non-réponse aux benzodiazépines, on 
peut utiliser l'alimémazine (THÉRALÈNE, 10 à 
40 mg) en comprimés ou en gouttes. 
Le traitement de l'insomnie chronique pri- 
maire repose en première intention sur la 
thérapie cognitive et comportementale et 
des conseils d'hygiène de vie. Il faut notam- 
ment encourager le patient à adopter des ho- 
raires de réveil fixes et à éviter les excitants 
après 16 h. La relaxation comportementale 
est particulièrement indiquée. La prescrip- 
tion de psychotropes doit être limitée au 
strict minimum. 

PRONOSTIC 

Le pronostic des troubles du sommeil secon- 
daires à une pathologie sous-jacente dépend 
de l'évolution de cette pathologie. Le pronos- 
tic des insomnies aiguës est plus favorable 
que celui des insomnies chroniques. Le trai- 
tement des insomnies chroniques primaires 
est souvent long et délicat. Il requiert une par- 
ticipation active du sujet et un soutien psy- 
chologique important. 



IRMIÈR 




Il ne faut pas hésiter à délivrer un traitement 
prescrit « si besoin ». La disponibilité poten- 
tielle de ce traitement médicamenteux permet 
de diminuer l'anxiété anticipatoire et de favo- 
riser l'endormissement. Il faut faire préciser au 
médecin la conduite à tenir après une cer- 
taine heure (par exemple, diminution de la 
dose du traitement si besoin de moitié). Enfin, 
il faut veiller à ce que le patient ne consomme 
pas d'excitant après 1 6 h (café ou thé notam- 
ment). 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

L'efficacité du traitement s'apprécie sur la re- 
prise d'un sommeil satisfaisant en quantité et 
en qualité. L'objectif du traitement à long 
terme est de diminuer la souffrance subjective 
du patient et le retentissement des troubles du 
sommeil sur sa qualité de vie. 
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p. EFFETS SECONDAIRES 

Les hypnotiques apparentés aux benzodiazépi- 

nes peuvent entraîner une somnolence diurne, 
des céphalées, des nausées et des sensations 
vertigineuses qui nécessitent une diminution 
de traitement. Certains patients peuvent pré- 
senter des cauchemars, des hallucinations hyp- 
nagogiques (d'endormissement), voire un 
syndrome confuso-onirique a minima. 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

Concernant les insomnies chroniques, il faut 
commencer par des conseils d'hygiène de vie. 
Il faut notamment encourager le patient à 
adopter des horaires de réveil fixes, à éviter les 
excitants après 16 h et à pratiquer l'exercice 
physique dans la journée. Le cas échéant, il 
faut insister sur l'intérêt de pratiquer la relaxa- 
tion comportementale et de limiter l'automédi- 
cation. Toute prise de psychotropes doit être 
soumise à l'évaluation d'un médecin. 
Concernant les insomnies aiguës, les patients 
sont en général très anxieux de ne plus parve- 
nir à s'endormir un soir de plus. Ils s'astreignent 
à des horaires de coucher trop précoces et es- 
saient de s'endormir sur commande. Cette at- 
titude renforce l'anxiété anticipatoire (peur de 
ne pas réussir à dormir) et l'hypervigilance, et 
favorise l'insomnie. Il faut au contraire leur 
conseiller de se lever, se mettre dans un endroit 
calme et faiblement éclairé et de lire en s'ef- 
forçant de se concentrer uniquement sur ce 
qu'ils font. Quelques exercices de relaxation 
comportementale peuvent être enseignés. 



La dépression mélancolique s'accompagne 
d'une insomnie avec réveils précoces. 
Habituellement, les symptômes dépressifs 
atteignent leur intensité maximale à ce 
moment et le risque de passage à l'acte 
suicidaire est majeur. II faut être 
particulièrement vigilant : « Le mélancolique 
se suicide à l'aube ». Il faut l'encourager à 
solliciter l'équipe soignante et savoir anticiper 
cette demande difficile à formuler. 
Une insomnie aiguë sévère peut inaugurer une 
inversion de l'humeur et précéder un épisode 
maniaque lors du traitement d'une dépression. 
L'état du patient au réveil permet de distinguer 
l'insomnie maniaque et l'insomnie dépressive 
avec un patient en pleine forme dans le premier 
cas et un patient au plus bas dans le second. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



i Estazolam 



NUCTALON 


Insomnie occasionnelle et transitoire : 
1/2 à 1 cp. le soir 

Insomnie chronique (à déconseiller) : 
1/2 à 1 cp. le soir 


20 cp. séc. 2 mg 


2,4 


I 


35% 


0,12 



i Flunitrazépam 



ROHYPNOL 


Insomnie occasionnelle et transitoire : 


7 cp. séc. I mg 


1,1 


I 


65 % 


0,16 


1/2 à 1 cp. le soir 










■ Témazépam 


NORMISON 


Insomnie occasionnelle et transitoire : 


7 cp. à 20 mg 


1,9 


I 


65% 


0,27 


10 à 20 mg le soir 


14 cp. à 10 mg 


2,11 


I 


65 % 


0,15 


Insomnie chronique (à déconseiller) : 










I0à20mg 
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■ Nitrazépam 












MOGADON 


Insomnie : 2,5 à 5 mg le soir 


20 cp. séc. 5 mg 
100 cp. séc. 5 mg 


1,54 


I 
I 


35% 
NR 


0,08 


■ Lormétazépam 


NOCTAMIDE 


Insomnie : 0,5 à 2 mg le soir 


1 4 cp. séc. 1 mg 
14 cp. séc. 2 mg 


1,65 
2,26 


I 
I 


65% 
65% 


0,12 
0,16 


■ Loprazolam 


HAVLANE 


Insomnie occasionnelle, transitoire : 
1 cp. le soir 

Insomnie chronique (à déconseiller) : 
1 cp. le soir 


20 cp. séc. 1 mg 


3,15 


I 


65% 


0,16 



IMIDAZOPYRIDINES 
■ Zolpidem 



STILNOX 


Insomnie occasionnelle, transitoire : 
1 cp. le soir (1/2 à 1 cp. chez le sujet 
de plus de 65 ans) 
Insomnie chronique (prescription 
déconseillée) : 1/2 à 1 cp. le soir 


7 cp. séc. 10 mg 
14 cp. séc. 10 mg 


2,11 
3,11 


I 
I 


65% 
65% 


0,3 
0,22 



CYCL0PYRR0L0NES 
■ Zopiclone 



IMOVANE 


Insomnie occasionnelle, transitoire : 
1/2 à 1 cp. le soir 
Insomnie chronique (prescription 
déconseillée) : 1/2 à 1 cp. le soir 


5 cp. séc. 7,5 mg 
14 cp. séc. 7,5 mg 
20 cp. séc. 7,5 mg 


1,78 
3,07 
5,08 


I 
I 
I 


65% 
65% 
0% 


0,36 
0,22 
0,25 



ANTIHISTAMINIQUES 
■ Doxylamine 



DONORMYL 


Insomnie : 1/2 à 2 cp. le soir 


10 cp. 
30 cp. 


efferv. 1 5 mg 
séc. 15 mg 


3,29 
5,36 




NR 
NR 


0,33 
0,18 


NOCTYL 


Idem DONORMYL 


10 cp. 


séc. 15 mg 


3,4 




NR 


0,34 


UDENE 


Idem DONORMYL 


10 cp. 


séc. 15 mg 


3,3 




NR 


0,33 
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PHENERGAN 


Insomnie : 1 cp. le soir 


| 20 cp. 25 mg 


1,28 


35 % 0,06 



HYPNOTIQUES-ASSOCIATIONS 



i Acéprométazine + méprobamate 



MEPRONIZINE 


Insomnie : 1 cp. le soir 


| 30 cp. séc. 


3,5 | 


I 35 % 


0,12 


■ Acéprométazine + clorazépate 


+ acépromazine 








NOCTRAN 


Insomnie : 1 à 2 cp. le soir 


| 30 cp. séc. 


2,32 | 


I 35 % 


0,08 



Propriétés 

Les hypnotiques ont des propriétés proches 
des anxiolytiques. Les benzodiazépiniques, 
les cyclopyrrolones, les imidazopyridines 

agissent sur les récepteurs GABAergiques. Les 
autres molécules sont antihistaminiques ou 
assimilées aux neuroleptiques. 
À part, la MEPRONIZINE (acéprométazine + 
méprobamate) associe une phénothiazine et 
un carbamate. 

Indications 

Les hypnotiques sont indiqués en cas d'in- 
somnie aiguë (occasionnelle et transitoire). 
Les insomnies chroniques ne représentent pas 
une indication de ces produits en raison du 
risque de dépendance. Le risque de dépen- 
dance des BZD impose des règles de prescrip- 
tion et une limitation d'emploi. Le 
renouvellement de la délivrance d'un hypno- 
tique et/ou anxiolytique n'est possible qu'à 
l'intérieur de la durée de prescription limitée 
à 2, 4 ou 12 sem. selon le cas et seulement si 
le prescripteur a précisé le nombre de renou- 
vellements ou la durée de traitement. Il ne 
peut avoir lieu qu'après un délai déterminé 
résultant de la posologie et des quantités pré- 
cédemment délivrées (arrêté du 7 octobre 
1991). Lorsqu'un médicament contient un ou 
plusieurs hypnotiques et anxiolytiques et 
qu'il comporte l'indication « insomnie » sur 
son AMM, il est soumis à la réglementation la 
plus stricte (art. R.51 32-21 du CSP). Ne peu- 
vent être prescrits pour une durée supérieure 



à 4 sem : clorazépate dipotassique, estazo- 
lam, loprazolam, lormétazépam, nitrazé- 
pam, témazépam, zopiclone, zolpidem. 

Contre-indications 

Elles sont identiques à celles des BZD : myas- 
thénie, insuffisance respiratoire efou hépati- 
que sévère, hypersensibilité. 

Précautions d'emploi 

Cf. Précautions d'emploi des benzodiazépi- 
nes. 

Effets secondaires 

SUR LE SOMMEIL 

Les BZD entraînent une modification de l'archi- 
tecture du sommeil avec une diminution du 
sommeil paradoxal et du sommeil lent profond. 
Le zopiclone et le zolpidem semblent mieux 
préserver cette architecture du sommeil. 
À l'arrêt du traitement on peut observer : 
-un rebond de sommeil paradoxal avec des 
rêves désagréables pour les BZD ; 
-un rebond d'insomnie avec les produits à 
demi-vie courte ou pour des posologies éle- 
vées ; 

- une anxiété de sevrage avec les benzodia- 
zépines. 

SUR L'ÉTAT DE VEILLE 

Les produits à demi-vie longue peuvent entraî- 
ner une somnolence diurne, des réveils peu 
agréables (sensation de « gueule de bois »), des 
troubles mnésiques (syndrome amnésie-auto- 
matisme avec le zolpidem : STILNOX). 
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Syndromes extrapyramidaux avec les appa- 
rentés aux neuroleptiques. 

PHARMACODÉPENDANCE 

Les hypnotiques avec une biodisponibilité 

rapide et une demi-vie courte peuvent induire 



des phénomènes de dépendance. Le flunitra- 
zépam (ROHYPNOL) est impliqué dans diver- 
ses conduites toxicomaniques. 

Interactions médicamenteuses 

Éviter l'utilisation d'alcool ou d'autres sédatifs. 



TROUBLES PSYCHOTIQUES AIGUS 
ET TRANSITOIRES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Il s'agit d'un syndrome et non d'une maladie. 
Les troubles psychotiques aigus et transitoires 
correspondent à la survenue brutale d'une ex- 
périence délirante comportant des perturbations 
des perceptions, des hallucinations et des idées 
délirantes. Il s'y associe souvent des troubles du 
comportement, une insomnie et une humeur la- 
bile oscillant entre tristesse et euphorie. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les causes des troubles psychotiques aigus et 
transitoires ne sont pas connues. Les troubles 
psychotiques aigus et transitoires seraient secon- 
daires à la survenue d'un stress sur un terrain 
vulnérable. La vulnérabilité aux troubles psy- 
chotiques met en jeu certains neuromécliateurs 
(dopamine), des facteurs de risque génétiques et 
des anomalies du développement cérébral pré- 
coce. Le stress peut être social (par exemple, 
rupture amoureuse) ou pharmacologique (par 
exemple, consommation de cannabis). 

TRAITEMENT 

Il s'agit d'une urgence psychiatrique. 
Les troubles du comportement nécessitent le 
plus souvent une hospitalisation. Celle-ci per- 
met de rechercher une cause « non psychia- 
trique » et de mettre en place un cadre 
thérapeutique sécurisant. En l'absence de 
consentement, les troubles psychotiques 
aigus peuvent donner lieu à une hospitalisa- 



tion à la demande d'un tiers, voire une hos- 
pitalisation d'office (en cas d'atteinte à l'ordre 
public ou à la sûreté des personnes). 
Le traitement médicamenteux par neurolepti- 
que est fondamental. En cas de persistance de 
la symptomatologie après 4 à 6 semaines de 
traitement bien conduit, il faut augmenter les 
doses ou changer de molécule. En cas de ré- 
sistance au traitement neuroleptique, d'agita- 
tion majeure et/ou de mise en jeu du 
pronostic vital (risque suicidaire, refus de 
s'alimenter), on peut avoir recours à l'électro- 
convulsivothérapie. En cas de bonne réponse 
au traitement neuroleptique, celui-ci doit être 
poursuivi 6 à 12 mois après rémission (dispa- 
rition des symptômes). 

L'agitation, les symptômes anxieux et/ou l'in- 
somnie peuvent justifier le recours à un trai- 
tement sédatif par un neuroleptique sédatif 
(par exemple, cyamémazine, tercian) ou 
une benzodiazépine (par exemple, Lorazé- 
pam, TÉMESTA). Rigidité extrapyramidale gê- 
nante et dystonies aiguës peuvent être traitées 
par correcteurs anticholinergiques (par exem- 
ple, tropatépine, LEPTICUR). L'akathisie peut 
être traitée par benzodiazépine (akathisie 
nocturne) ou (i-bloquant (akathisie diurne). 

PRONOSTIC 

Il est impossible de prédire l'évolution d'un 
trouble psychotique aigu pour un patient 
donné. En revanche, dans le cas d'un premier 
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épisode, il est possible de schématiser l'évo- 
lution ainsi : 

• un quart de guérison sans récidive ; 

• un quart de guérison avec récidive(s) à 
l'identique ; 

• un quart d'évolution vers un trouble schi- 
zophrénique ; 

• un quart d'évolution vers un trouble bipo- 
laire de l'humeur. 



Après rémission du trouble psychotique 
aigu, la dépression post-psychotique est pos- 
sible. Bien que leur pertinence ne soit pas 
clairement démontrée, de nombreux facteurs 
pronostiques ont été décrits dans les troubles 
psychotiques aigus et transitoires. Il faut en- 
tendre par facteur de mauvais pronostic, un 
facteur de risque d'évolution vers une schi- 
zophrénie. 



Facteurs de bon pronostic 


Facteurs de mauvais pronostic 


Antécédents personnels ou familiaux de 
troubles de l'humeur 


Antécédent personnel de personnalité 
schizoïde ou schizotypique 
Antécédents familiaux de schizophrénie 


Facteur déclenchant net 


Absence de facteur déclenchant net 


Début brutal 


Début insidieux 


Participation affective intense 


Participation affective peu intense 


Symptomatologie riche 


Symptomatologie pauvre 


Bonne réponse aux neuroleptiques 


Mauvaise réponse aux neuroleptiques 



EXAMENS 

Un premier épisode psychotique aigu néces- 
site la réalisation d'examens complémentaires 
pour éliminer une origine « non psychiatri- 
que » et rechercher une contre-indication au 
traitement neuroleptique : NFS, plaquettes, 
ionogramme sanguin, urée, créatinine, glycé- 
mie, TSH, recherche de toxiques urinaires, 
imagerie cérébrale, EEC. 
Le recours à un neuroleptique nécessite, si 
possible, la réalisation d'un ECG préthérapeu- 
tique afin de dépister un segment QT long 
congénital (marqueur de risque de troubles du 
rythme). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

La prise des médicaments sera surveillée. En 
cas de doute sur la prise réelle, le recours à 



une forme buvable facilite la surveillance du 
traitement. En cas d'agitation importante ou 
de refus du traitement oral, le traitement neu- 
roleptique peut être administré par voie IM, 
dans le quart supéro-externe de la fesse. De 
même, la contention physique doit être utili- 
sée en cas de passage à l'acte auto-ou hétéro- 
agressif. Elle nécessite l'action coordonnée de 
quatre soignants et le maintien d'un contact 
verbal permanent avec le patient. Le but et les 
modalités de la contention sont clairement 
précisés au patient. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

L'efficacité du traitement neuroleptique 

s'évalue cliniquement en deux temps. Le 
traitement doit être rapidement efficace sur 
l'anxiété, l'agitation, les troubles du som- 
meil, la méfiance et l'hostilité du patient. 
L'efficacité des neuroleptiques sur la symp- 
tomatologie psychotique proprement dite ► 
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(hallucinations, idées délirantes) est beau- 
coup plus longue. Il est rare d'observer un 
effet antipsychotique patent avant 2 semai- 
nes de traitement et le choix de la molécule 
ne doit pas être remis en cause avant 4 à 
6 semaines de traitement continu. 

EFFETS SECONDAIRES 

La tolérance du traitement s'apprécie sur les 
plans clinique et paraclinique. 
Sur le plan clinique, on se fie au comporte- 
ment du patient qui doit être apaisé, sans 
dormir en permanence. Le médecin doit être 
averti d'un patient trop endormi, ce qui en- 
traîne un risque de chute, de fausse route et 
de mauvaise observance ultérieure. L'admi- 
nistration de neuroleptiques peut s'accom- 
pagner de dystonies aiguës, extrêmement 
angoissantes pour le patient. Celles-ci tou- 
chent fréquemment le visage avec un trismus 
empêchant le patient de s'exprimer. Dans ce 
cas, il faut rassurer le patient sur l'absence 
de gravité des troubles et leur caractère ra- 
pidement réversible. La prescription par le 
médecin d'un correcteur anticholinergique 
oral (par exemple, tropatépine, LEPTICUR.) 
ou, le plus souvent, en IM, doit être réalisée 
en urgence. 

Les neuroleptiques peuvent également s'ac- 
compagner d'une rigidité extrapyramidale 
avec marche à petit pas et roue dentée aux 
membres supérieurs. Il faut en prévenir le mé- 
decin qui soit adaptera les doses, soit chan- 
gera de molécule, soit prescrira un traitement 
correcteur anticholinergique. 
Le syndrome malin des neuroleptiques est un 
accident rare mais grave : cf. Fiche technique 
p. 1289. 

Sur le plan paraclinique, la surveillance de la 
tolérance du traitement nécessite la réalisation 
des examens suivants : ECC, NFS, plaquettes, 
ionogramme sanguin, urée, créatinine, glycé- 
mie, bilan hépatique. 

Un patient sous contention nécessite une sur- 
veillance très régulière (au minimum toutes 
les 30 minutes). Les doses reçues sont parfois 
importantes et nécessitent la surveillance de 
la vigilance et des constantes cardiorespiratoi- 



res (fréquence cardiaque, fréquence respira- 
toire, pression artérielle). Il faut veiller à 
l'hydratation du patient. Une présence et un 
contact verbal rassurants doivent aider le pa- 
tient à vivre la contention comme un acte thé- 
rapeutique et non répressif. 



Le risque de passage à l'acte auto-ou hétéro- 
agressif est important lors d'un trouble 
psychotique aigu. On aura soin d'établir un 
inventaire à l'entrée du patient et de conserver 
tout objet potentiellement dangereux. 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

Un premier épisode psychotique est toujours 
un bouleversement pour le patient. Le pre- 
mier contact avec la psychiatrie est extrême- 
ment important. Il déterminera en grande 
partie la façon dont le patient s'inscrira dans 
l'alliance thérapeutique actuelle et future. 
L'équipe soignante joue un rôle majeur 
d'écoute, de réassurance et d'éducation. 
L'éducation porte sur deux axes : 

• l'explication de l'épisode actuel ; 

• les conseils pour éviter les rechutes. 

Il est généralement inutile d'argumenter un 
patient délirant (« C'est dans votre tête »). 
Cela peut donner au patient l'impression 
qu'il n'est pas pris au sérieux. Rappelons 
qu'un patient souffrant d'hallucinations ver- 
bales entend réellement des voix. Essayez 
donc de vous convaincre que le livre que 
vous avez dans les mains n'existe pas ! L'an- 
nonce du diagnostic revient au médecin 
mais toute l'équipe soignante participe à son 
explication. Il faut insister sur la poursuite du 
suivi médical et du traitement neuroleptique 
après la sortie (même en cas de rémission 
complète). Le patient doit être averti du ris- 
que de rechutes. Il faut éclaircir avec lui le 
contexte de survenue de son épisode psy- 
chotique, souvent favorisé par un stress (en 
général social ou toxique). Certains livrets 
éducatifs très utiles peuvent être donnés au 
patient lors de sa sortie. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

SYNDROME MALIN DES NEUROLEPTIQUES 

Cette urgence médicale doit être suspectée systématiquement chez un patient sous neuro- 
leptique présentant certains des signes suivants : hyperthermie, confusion, rigidité extrapy- 
ramidale, sueurs abondantes, tachycardie, encombrement bronchique, douleurs diffuses, 
polypnée, mutisme. Le médecin complète l'examen clinique par la prescription d'un bilan 
biologique en urgence : NFS, plaquettes, CRP, ionogramme sanguin, urée, créatinine, glycé- 
mie, calcémie, bilan hépatique, CPK, hémocultures. Dans ce cas, les neuroleptiques sont 
proscrits jusqu'à ce que le diagnostic soit réfuté. Si le diagnostic est confirmé, le patient doit 
être transféré en unité de soins intensifs. 



Syndrome malin des neuroleptiques 



Symptômes 


Examens 


Hyperthermie 
Confusion 

Rigidité extrapyramidale 
Sueurs abondantes 
Tachycardie 

Encombrement bronchique 
Douleurs diffuses 
Polypnée 
Mutisme 


NFS, plaquettes 
CRP 

Ionogramme sanguin, urémie, créatininé- 
mie 

Calcémie 
Bilan hépatique 
CPK 

Hémocultures 



FICHE PHARMACOLOGIE 



NEUROLEPTIQUES - PHÉNOTHIAZINES 

Phénothiazines aliphatiques 



■ Chlorpromazine 



LARGACTIL 


Psychoses aiguës : 100 à 600 mg/j 


50 cp. séc. 


25 mg 


3,39 




65 


% 


0,07 


Psychoses chroniques : 25 à 150 mg/j 
État d'agitation, états maniaque et 


30 cp. séc. 


100 mg 


5,82 




65 


% 


0,19 


5 amp. 25 


mg/5 mL 


3,85 




65 


% 


0,77 


hypomaniaque : 100 à 350 mg/j 


1200 gîtes 


àlmg(fl) 


3,76 




65 


% 


0,001 


Syndrome confusionnel : 25 à 


5000 gîtes 


àlmg(fl.) 


HOP 




NR 




100 mg/j en 2 ou 3 prises 
















Manifestation d'agressivité des 
















psychoses de l'adulte : 1 à 2 amp. x 3/j 
















en IM 
















Préparation à l'anesthésie 
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■ Cyamémazine 



TERCIAN 


États anxieux au cours des troubles 
névrotiques : 25 à 100 mg/j en 
2 prises 

Etats anxieux au cours des psychoses : 
100 à 400 mg/j en 2 à 3 prises 
Mélancolie anxieuse et/ou délirante en 
association aux antidépresseurs : 
100 à 300 mg/j 

Etats d'agressivité chez l'adulte : 1 à 
2 amp. en IM à renouveler si besoin 


30 cp. séc. 25 mg 
25 cp. séc. 100 mg 
1200 gttes. à 1 mg 01.) 
5 amp. 50 mg/5 mL 


7,28 
17,86 
7,93 
4,64 


I 
I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 
65% 


0,24 
0,71 
0,01 
0,93 


■ Lévomépromazine 


NOZINAN 


États anxieux accompagnant les états 
psychotiques aigus : 50 à 300 mg/j 
État d'excitation psychomotrice : accès 
maniaque, bouffées délirantes : 50 à 
200 mg/j en 2 à 3 prises 
Mélancolie anxieuse et dépression 
grave : 50 à 1 50 mg/j en 2 prises 
Etats psychotiques chroniques : 50 à 
1 00 mg/j en 1 ou 2 prises 


20 cp. séc. 25 mg 
20 cp. séc. 100 mg 
1200 gttes. à 1 mg (fl.) 
5 amp. 25 mg/1 mL 


4,62 
13,12 
7,67 
2,4 


I 
I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 
65% 


0,23 
0,66 
0,01 
0,48 


■ Alimémazine 


THERALENE 


Insomnies : 5 à 20 mg au coucher 
Traitement symptomatique des 
manifestations allergiques diverses : 
rhinite, conjonctivite, urticaire : 5 à 
40 mg /j en en 2 à 3 prises 
Prémédication anesthésique : 1 à 
2 amp. 1 à 2 h avant l'intervention 


50 cp. séc. 5 mg 
1200 gttes à 1 mL 
(fl. 30 mL) 
5 amp. 25 mg 


1,78 
2 

HOP 


II 
II 

II 


35% 
35% 

NR 


0,04 
0,001 


Phénothiazines pipérazinées 










■ Fluphénazine 












MODITEN 


États psychotiques aigus et 
chroniques : schizophrénies, délire 
chronique, psychose hallucinatoire 
chronique 

À visée antidéficitaire : 25 à 50 mg/j 
Avisée antiproductive : 75 à 200 mg/j 


30 cp. à 25 mg 
15 cp. à 100 mg 


2,89 
4,17 


I 
I 


65% 
65% 


0,1 
0,28 



Phénothiazines pipéridinées 

■ Propériciazine 



NEULEPTIL 



Agressivité au cours des affections 


50 gél. lOmg 


7,49 


1 


65 % 


0,15 


psychiatriques : 1 à 60 mg/j 
Traitement d'appoint des psychoses 


50 cp. séc. 25 mg 


8,72 


I 


65% 


0,17 


1200 gttes. à 


3,71 


I 


65 % 


0,001 


chroniques : 50 à 200 mg/j 


0,25 mg (sol. buv.) 












1200 gttes. à 1 mg 


7,17 


I 


65 % 


0,01 




(sol. buv.) 











■ Pipotiazine 



PIPORTIL 


Psychoses chroniques : délires 
chroniques, schizophrénies, psychoses 
hallucinatoires chroniques 
A visée antidéficitaire : 3 à 8 mg/j en 


20 cp. séc. 10 mg 
400 gttes. à 1 mg (sol. 
buv. 4 %) 


15,08 
27,08 


I 
I 


65% 
65 % 


0,75 
0,07 


2 prises 

À visée antidélirante : 20 à 60 mg/j en 












prises 













THIOXANTHÈNES 



■ Zuclopenthixol 



CLOPIXOL 


États psychotiques aigus et 
chroniques : schizophrénies, délire 
chronique, psychose hallucinatoire 
chronique : 20 à 200 mg/j en 2 à 
3 prises 

États d'agitation psychomotrice au 
cours des schizophrénies, des états 
maniaques : 50 à 200 mg/j 
Déséquilibre psychopathique grave : 
50 à 150 mg/j 


30 cp. 10 mg 

30 cp. 25 mg 

400 gttes. à 1 mg (sol. 

buv. 2 %) 


5,26 
11,36 
9,94 


I 
I 
I 


65% 
65 % 
65 % 


0,18 
0,38 
0,02 



■ Flupentixol 



FLUANXOL 


Traitement d'attaque des psychoses à 
dominante déficitaire, anxieuse et 
dépressive : 50 à 200 mg/j 
Traitement des psychoses chroniques : 
20 à 50 mg/j en i prise 
États d'excitation et d'agitation 
psychomotrice : 100 à 200 mg/j 
en 2 à 3 prises 


400 gttes. à 1 mg (sol. 
buv. 4 %) 


6,85 


I 


65% 


0,02 
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BENZAMIDES 



■ Sultopride 



BARNETIL 


Traitement d'urgence : 

— agressivité chez les psychotiques 

— agitation 

— troubles psychotiques aigus 

— états maniaques 
400 à 1 600 mg/j 


100 cp. séc. 400 mg 


HOP 


I 


NR 





■ Sulpiride 



DOGMATIL 


Psychoses aiguës : 400 à 1 600 mg/j 


30 gél. 50 mg 


3,85 


I 


35% 


0,13 


en 2 à 3 prises 


12 cp. séc. 200 mg 


5,22 


I 


65% 


0,44 


Psychoses déficitaires : 50 à 500 mg/j 


40 càc à 25 mg (sol. 


2,35 


I 


35% 


0,06 




buv.) 

6 amp. 2 mL/100 mg 


1,96 


I 


65% 


0,33 



■ Amisulpride 



SOLIAN 


Psychoses productives : 


30 cp. séc. 100 mg 


13,65 




65% 


0,46 


schizophrénies paranoïdes et troubles 


150 cp. séc. 100 mg 


HOP 




NR 




délirants persistants : 300 à 


60 cp. séc. à 200 mg 


50,62 




65% 


0,84 


1 000 mg/j en 2 à 3 prises 


30 cp. séc. 400 mg 


50,62 




65% 


1,69 


Psychoses déficitaires : 50 à 150 mg/j 


100 cp. séc. 400 mg 


HOP 




NR 




6 amp. 4 mL/200 mg 


HOP 




NR 






1 H. 60 mL avec ser. 


46,05 




65% 


46,05 



■ Tiapride 



TIAPRIDAL 


États d'agitation et d'agressivité chez le 
sujet âgé et l'éthylique : 200 à 
400 mg : par ex. 2 à 4 amp. en IM/j 
Algies intenses et rebelles 
Mouvements choréiques : 300 à 
800 mg/j 


20 cp. séc. 100 mg 
12 amp. 100 mg/ 2 mL 
1 fl. 30 mL sol. buv. 
5 mg/gtte 


3,58 
5,28 
12,51 


I 
I 
I 


35% 
35% 
35% 


0,18 
0,44 
12,51 



BUTYR0PHÉN0NES 



■ Halopéridol 



HALDOL 


États psychotiques aigus : 5 à 30 mg/j 


40 cp. 1 mg 


1,76 


I 


35% 


0,04 


États psychotiques chroniques : 3 à 


30 cp. 20 mg 


24,56 


I 


65% 


0,82 


8 mg/j en traitement d'entretien 


600 gttes. à 1 mg (sol. 


HOP 


I 


NR 




buv. : 20 mg/mL) 












5 amp. 5 mg 


1,83 


I 


65% 


0,37 




30 cp. 5 mg 


3,26 


I 


65% 


0,11 




300 gttes. à 0,1 mg (sol. 












buv. : 2 mg/mL) 


1,51 


I 


65% 


0,01 
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HALDOL FAIBLE 


Chorée, maladie des tics de Gilles de 
la Tourette : 6 à 15 mg/j en plusieurs 
prises 

Anxiété : traitement symptomatique de 
courte durée en cas d'échec des 
thérapeutiques usuelles 


600 gttes. à 0,025 mg 
(sol. buv. : 0,5 mg/mL : 
40 gttes = 1 mg) 


1,52 


I 


65% 


0,001 



■ Dropéridol 



DROLEPTAN 


Voie IV (amp. à 1 mL) : 
Nausées et vomissements 
postopératoires de l'adulte (0,625 à 
2,5 mg) et de l'enfant (0,020 à 
0,075 mg/kg) 
Prévention des nausées et 
vomissements induits par les 
morphiniques en analgésie 
autocontrôlée postopératoire chez 
l'adulte : 0,05 à 0,1 mg avec chaque 
bolus de 1 mg de morphine 
Yoie IM (amp. à 1 mL) : 
États d'agitation dans les psychoses 
aiguës et chroniques : 2,5 à 5 mg X 2 
à4/j 

Risque de torsades de pointe 
(surveillance ECG) 


10 amp. 1 mL 
(2,5 mg/mL) 
10 amp. 2 mL 
(5 mg/2 mL) 


HOP 
HOP 


I 
I 


NR 
NR 





■ Pipampérone 



DIPIPERON 


États d'agressivité, en particulier sujet 

âgé : 5 à 1 gttes x 3/j 

Psychoses chroniques : 40 à 120 mg/j 


20 cp. 40 mg 

600 gttes. à 2 mg (sol. 

buv.) 


1,9 
2,6 


I 
I 


65% 
65 % 


0,1 
0,001 



NEUROLEPTIQUES ATYPIQUES 

Diphényl-butyl-pipéridine 

■ Pimozide 



ORAP 


Psychoses chroniques : 


30 cp. 1 mg 


1,92 


I 


65% 


0,06 


antidéficitaire : 1 à 3 mg/j 


30 cp. 4 mg 


5,11 


I 


65 % 


0,17 


antiproductif : 4 à 20 mg/j 











Dibenzo-oxazépine 



■ Loxapine 



LOXAPAC 


Psychoses chroniques : 50 à 300 mg/j 


30 cp. 25 mg 


6,31 


I 


65% 


0,21 


Psychoses aiguës, états d'agitation, 


30 cp. 50 mg 


12,19 


I 


65% 


0,41 


états maniaques : 200 à 600 mg/j en 2 


750 gîtes, sol. buv. 


5,15 


I 


65% 


0,01 


à 3 prises 


(gtte = 1 mg) 










10 amp. 50 mg/2 mL 


HOP 


I 


NR 





■ Olanzapine 



ZYPREXA 


Schizophrénie : 1 mg/j en 1 seule 

prise avec adaptation posologique de 

5 à 20 mg/j en fonction de l'état 

clinique du patient 

Épisode maniaque : 1 5 mg/j puis idem 

schizophrénie 

Trouble bipolaire : prévention des 
rechutes chez un patient ayant 
répondu au ZYPREXA lors d'un épisode 
maniaque 


28 cp. 5 mg 
56 cp. 7,5 mg 
28 cp. 10 mg 
56 cp. 10 mg 


61,03 
116,94 
116,85 

HOP 


I 
I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 
NR 


2,18 
2,09 
4,17 


ZYPREXA VELOTAB 


Idem ZYPREXA 


28 cp. 5 mg orod. 
28 cp. 10 mg orod. 
28 cp. 15 mg orod. 
28 cp. 20 mg orod. 


61,03 
116,85 
HOP 
HOP 


I 
I 
I 
I 


65% 
65% 
NR 
NR 


2,18 
4,17 


Dibenzodiazépine 










■ Clozapine 












LEPONEX 


Schizophrénies résistantes : 50 à 
800 mg/j 

Délivrance particulière : spécialistes et 
psychiatres. Surveillance régulière de la 
NFS avec un carnet de contrôle 


7 cp. séc. 25 mg 
14 cp. séc. 25 mg 
28 cp. séc. 25 mg 
14 cp. séc. 100 mg 
28 cp. séc. 100 mg 


1,78 
3 

5,49 
10,61 
20,69 




65% 
65% 
65% 
65% 
65% 


0,25 
0,21 
0,2 
0,76 
0,74 



Benzisoxazoles 

■ Rispéridone 



RISPERDAL 



A. : psychoses aiguës et chroniques en 
particulier schizophrénies : 4 à 8 mg/j 
Traitement à court terme des 
épisodesmaniaques aigus modérés à 
sévères 

E. : Traitement des troubles du 
comportement (tels que hétéro- 
agressivité, automutilation, impulsivité 
majeure, et stéréotypies sévères) 
observés dans les syndromes 
autistiques, en monothérapie 


60 cp. séc. 1 mg 
60 cp. séc. 2 mg 
30 cp. séc. 4 mg 
30 mL sol. buv. 
1 mg/mL 
60 mL sol. buv. 
1 mg/mL 
120 mL sol. buv. 
1 mg/mL 


43,59 
81,96 
81,96 
27 

50,36 

95,49 


1 
I 
I 
I 

I 

I 


65 % 
65% 
65% 
65 % 

65 % 

65 % 


0,73 
1,37 
2,73 
0,9 

0,84 

0,8 


RISPERDALORO 


Psychoses aiguës et chroniques en 
particulier schizophrénies : 4 à 8 mg/j 
RISPERDALORO 0,5 et 1 mg : E. de 
5 à 1 1 ans présentant un retard mental 
accompagné de troubles du 
comportement (tels que agressivité, 
agitation, impulsivité, 
automutilations), en monothérapie 


28 cp. orodisp. 0,5 mg 
28 cp. orodisp. 1 mg 
28 cp. orodisp. 2 mg 
28 cp. orodisp. 3 mg 
28 cp. orodisp. 4 mg 


20,37 

25 
41,03 
68,4 
89,46 




65 % 
65% 
65% 
65% 
65 % 


0,73 
0,89 
1,47 
2,44 
3,2 


Agoniste dopaminergique partiel 










■ Aripiprazole 












ABILIFY 


Schizophrénie : 15 mg/j en une seule 
prise 


28 cp. 10 mg 
98 cp. lOmg 
28 cp. 15 mg 
98 cp. 15 mg 


113,17 
113,17 


I 
I 
I 
I 


65% 
NR 

65% 
NR 


4,04 
4,04 



APPARENTÉS AUX NEUROLEPTIQUES 

■ Carpipramine 



PRAZINIL 


Inhibition dans les états anxieux et 
psychoses à expression déficitaire : 50 
à 400 mg/j en 2 à 3 prises 


24 cp. séc. 50 mg 


9,33 


I 


35% 


0,39 



NEUROLEPTIQUES D'ACTION PROLONGÉE 
■ Penfluridol 



SEMAP 


Psychoses chroniques : 1 à 3 cp. en 
1 prise/sem. 


6 cp. 20 mg 


3,6 


I 


65 % 


0,6 



Troubles psychotiques aigus et transitoires 1297 



■ Zuclopenthixol 



CLOPIXOL ACTION SEMI-PROLONGEE 


Traitement initial des psychoses aiguës, 
des états maniaques, et des moments 
féconds des psychoses chroniques : 50 
à 200 mg en une seule inj. en IM 
profonde pour 72 h. A renouveler 
rarement 8 h après la première inj. 
Prévoir relais per os après 72 h 


5 amp. 1 mL/50 mg 
30 cp. séc. 25 mg 


HOP 
HOP 


I 
I 


NR 
NR 




CLOPIXOL ACTION PROLONGEE 


Psychoses chroniques : 
schizophrénies, délire paranoïde, 
psychose hallucinatoire chronique : 
1 à 2 amp. en IM profonde/3 sem. 


1 amp. 1 mL/200 mg 


7,83 


I 


65% 


7,83 


■ FLupentixoL 


FLUANXOL 


Psychoses chroniques : 

— à visée antidéficitaire : 20 à 80 mg 
toutes les 2 à 3 sem. en IM profonde 

— à visée antidélirante : 80 à 300 mg 
en IM profonde toutes les 2 à 4 sem. 
Traitement de fond des troubles du 
comportement chez les éthyliques : 
100 mg en IM toutes les 3 sem. 
(risque de dyskinésie tardive) 


4 amp. LP (verre) 
20 mg/mL 
1 amp. LP (verre) 
100 mg/mL 


7,67 
7,83 


I 
I 


65% 
65% 


1,92 
7,83 


■ Perphénazine 


TRILIFAN RETARD 


Psychoses chroniques : 1/2 à 3 amp. 
en IM profonde toutes les 2 à 4 sem. 


1 amp. 1 00 mg 


5,72 


I 


65% 


5,72 


■ Fluphénazine 


MODECATE 


Psychoses délirantes chroniques : 
schizophrénies, troubles délirants 
persistants, psychose hallucinatoire 
chronique. 25 à 150 mg en IM 
profonde toutes les 3 à 4 sem. 


3 amp. 25 mg/mL 
1 fl. 125mg/5mL 


6,53 
9,57 


I 
I 


65% 
65% 


2,18 
9,57 


■ Halopéridol 


HALDOL DECANOAS 


Traitement au long cours des 
psychoses chroniques : 1 à 5 amp. en 
ÎM profonde toutes les 4 sem. 


1 amp. 50 mg/mL 
5 amp. 50 mg/mL 


4,36 
17,78 


I 
I 


65% 
65% 


4,36 
3,56 


■ Pipotiazine 


PIPORTIL LA 


Psychoses chroniques : 25 à 200 mg 
en IM profonde toutes les 3 à 4 sem. 


3 amp. 25 mg/mL 
1 amp. 1 00 mg/4 mL 


13,24 
12,67 


I 
I 


65% 
65% 


4,41 
12,67 
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i Rispéridone 



RISPERDALCONSTA LP 


Psychoses aiguës et chroniques en 
particulier schizophrénies en relais du 
traitement peros : 1 injection IM/2 sem. 
avec poursuite du RISPERDALper os en 
relais pendant 3 sem. 


1 ser. 25 mg/2 mL 
1 ser. 37,5 mg/2 mL 
1 ser. 50 mg/2 mL 


121,63 
156,54 
190,88 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65 % 


121,63 
156,54 
190,88 



Propriétés 

Delay et Denicker ont défini les neurolepti- 
ques comme des molécules capables : 
-d'entraîner une sédation et une réduction 
des états d'agitation et d'excitation ; 
-d'avoir une activité antidélirante et sur les 
hallucinations ; 

-de créer d'un état d'indifférence psychomo- 
trice ; 

-de produire des symptômes extrapyrami- 
daux ; 

-d'agir principalement au niveau sous-cortical. 
On distingue actuellement des NL convention- 
nels (idem antipsychotiques conventionnels) de 
première génération et des NL dits de seconde 
génération, ou antipsychotiques atypiques 
(APA). Il n'existe pas à l'heure actuelle de con- 
sensus pour définir les propriétés des APA. La 
notion d'atypicité correspond au fait que ces 
molécules ne répondent pas à la définition clas- 
sique, en particulier parce qu'elles induisent 
moins d'effets extrapyramidaux par diminution 
des effets anti-D2 nigrostrié, par effets anti- 
5HT2. L'effet anti-5HT2 est également respon- 
sable également d'une diminution des effets se- 
condaires au niveau hypothalamohypohysaire 



(moins d'aménorrhée-galactorrhée) et mésocor- 
tical (moins de symptômes négatifs secondaires). 
Les NL bloquent principalement les récep- 
teurs centraux dopaminergiques (D1, D2, D3, 
D4). 

Ils possèdent également à des degrés divers 
des propriétés anticholinergiques, adrénolyti- 
ques, antisérotoninergiques 5HT2, antihista- 
miniques H,. Ces différents sites d'action 
expliquent les effets thérapeutiques variés des 
NL et les différences d'action observées entre 
ces molécules. 

L'aripiprazole (ABIUFY) est un agoniste dopa- 
minergique partiel. Il occupe les récepteurs 
dopaminergiques centraux dont il diminue la 
disponibilité pour la dopamine endogène. 
En dehors de leurs propriétés antipsychoti- 
ques, les NL peuvent être utilisés en anesthé- 
sie, comme antiémétisants et contre les 
manifestations allergiques. 
CLASSIFICATION 

Les classifications sont établies à partir des ef- 
fets thérapeutiques prédominants, des effets 
indésirables, de la possibilité d'utilisation en 
urgence, du caractère mono-ou bipolaire (ef- 
fets différents selon la dose) de la molécule. 



Classification thérapeutique des neuroleptiques 



Neuroleptiques 

incisifs et 
antiproductifs 


Neuroleptiques 
antidéficitaires 
à faibles doses 


NEUROLEPTIQUES 
SÉDATIFS 


Neuroleptiques 
antiproductifs 
à fortes doses 


NEUROLEPTIQUES 

UTILISÉS 
PRÉFÈRE NTIELLEM 
ENTEN SITUATION 
D'URGENCE 


• HALDOL 

• LARGACTIL 

• MODITEN 

• ELUANXOL 

• SÉMAP 


• ORAP 

• SOLIAN 

• DOGMATIL 

• PIPORTIL 


• TERCIAN 

• NOZINAN 

• NEULEPTIL 


• SOLIAN 

• PIPORTIL 

• DOGMATIL 

• ORAP 


• CLOPIXOL ASP 

• LOXAPAC 
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Classification des neuroleptiques en fonction de leur atypicité 

Neuroleptiques atypiques Neuroleptiques atypiques 

de nouvelle génération 

• LÉPONEX • ABIUFY 

• LOXAPAC 

• ZYPREXA 

• RISPERDAL 

• ORAP 



Indications 

Les neuroleptiques sont indiqués de façon 
privilégiée dans le traitement des troubles psy- 
chotiques aigus et chroniques : troubles déli- 
rants persistants, schizophrénies, troubles 
psychotiques aigus et transitoires. Ils consti- 
tuent un traitement symptomatique d'appoint 
dans les troubles affectifs délirants maniaques 
ou dépressifs, les syndromes confusionnels, les 
états d'agitation, les états d'angoisse sévères 
avec dépersonnalisation, les troubles de per- 
sonnalité limite, les états névrotiques graves. 
Dans tous les cas, le maintien au long cours 
de ces traitements doit être régulièrement re- 
discuté en tenant compte du risque de dyski- 
nésie tardive. 

Les indications neurologiques des NL sont les 
tics et la maladie de Cilles de la Tourette. Les 
antipsychotiques atypiques (clozapine) auraient 
un intérêt dans les formes graves de la maladie 
de Parkinson avec symptômes psychotiques. 

Contre-indications 

Il n'existe pas de réelle contre-indication ab- 
solue aux NL. Les contre-indications sont 
liées aux effets indésirables de ces médica- 
ments. On déconseillera l'emploi des NL 
dans les situations cliniques suivantes : 

- maladie de Parkinson en raison du risque de 
majoration des signes extrapyramidaux ; 

- dyskinésie tardive (cf. infra) ; 

- phéochromocytome pour les benzamides ; 

- glaucome à angle fermé, adénome de pros- 
tate pour les NL anticholinergiques ; 

- toute fièvre inexpliquée ; 

- les syndromes catatoniques (contre-indica- 
tion initiale aux NL en raison du risque accru 
de syndrome malin) ; 



- en cas d'antécédents d'agranulocytose, évi- 
ter la clozapine ; 

- arythmie, angor, éviter les phénothiazines ; 

- porphyrie ; on utilisera préférentiellement la 
chlorpromazine (LARGACTIL). 

Précautions d'emploi 

Grossesse : la grossesse constitue une contre- 
indication relative aux NL. 
Les nouveaux antipsychotiques n'ont pas en- 
core démontré leur absence d'effets tératogè- 
nes. On évitera également de prescrire au 
premier trimestre et à l'approche du terme. 
Chlorpromazine (LARGACTIL) et halopéridol 
(HALDOL) : possibles toute la grossesse. Si le trai- 
tement est poursuivi jusqu'à l'accouchement, en 
particulier à fortes doses, tenir compte d'un 
risque possible chez le nouveau-né de signes 
atropiniques (tachycardie, etc.), de signes ex- 
trapyramidaux (hypertonie, etc.) et de sédation. 
Les signes atropiniques sont majorés en cas d'as- 
sociation aux correcteurs antiparkinsoniens. 
Risque d'hypotension maternelle lors de l'uti- 
lisation de la forme injectable. 
Envisageables toute la grossesse : cyaméma- 
zine, fluphénazine, lévomépromazine, pi- 
potiazine, propériciazine, amisulpride, 
sulpiride, tiapride, lévomépromazine, pi- 
potiazine, propériciazine, clozapine, loxa- 
pine, olanzapine. 

À éviter par prudence toute la grossesse : per- 

phénazine, dropéridol, penfluridol, pipam- 

pérone, flupentixol, zuclopenthixol, 

carpipramine, pimozide. 

Déconseillé toute la grossesse : sultopride. 

En cours d'évaluation : rispéridone, aripi- 

prazole. 

Allaitement : déconseillé. 
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Interactions médicamenteuses 

L'association à la lévodopa est déconseillée 
en raison d'un antagonisme réciproque. Les 
neuroleptiques peuvent potentialiser les an- 
tihypertenseurs et les dépresseurs du SNC. 
L'association au lithium serait confusiogène. 
La coprescription de DÉPAMIDE ou DÉPAKOTE 
entraîne l'équivalent d'une augmentation de 
30 à 40 % des doses de neuroleptiques. 

Effets secondaires 

EFFETS PSYCHIATRIQUES 

Somnolence souvent liée à une posologie trop 
importante (conducteurs de véhicules). 
Syndrome confuso-onirique : principalement 
les produits anticholinergiques, lors d'admi- 
nistration chez le sujet âgé et en cas de lésion 
cérébrale. On conseille d'arrêter le traitement 
neuroleptique. 

Dépression. L'effet dépressiogène des neuro- 
leptiques est encore discuté. Dans ce cas on 
conseille généralement de réduire les doses 
de neuroleptique et d'adjoindre un antidé- 
presseur dans un second temps. 
Les neuroleptiques antidéficitaires administrés 
à faible dose peuvent entraîner parfois une réac- 
tivation délirante et anxieuse transitoire. Il faut 
distinguer cet effet des symptômes de l'akathisie. 
EFFETS NEUROLOGIQUES 
Ils sont d'autant plus marqués que le produit pos- 
sède des propriétés antiproductives et antidopa- 
minergiques. Les neuroleptiques atypiques 
induisent peu ce type de troubles neurologiques. 

Dyskinésies et dystonies aiguës 
précoces 

Trismus, torticolis, plafonnement du regard, 
crise oculogyre, etc. Impressionnants, ils cè- 
dent à la prise de correcteurs anticholinergi- 
ques injectables (tropatépine, LEPTICUR 
10 mg 1 amp. per os ou IM si besoin). Ils sur- 
viennent précocement en début de traitement. 

Syndrome parkinsonien 
d'imprégnation aux neuroleptiques 

Akinésie, bradykinésie, hypertonie extrapyra- 
midale, tremblement parkinsonien. Ils survien- 
nent plus tardivement après 2 à 3 sem. de 



traitement. En fonction de la réponse thérapeu- 
tique, on peut, dans un premier temps, con- 
seiller la réduction de la posologie de 
neuroleptiques et dans un second temps pres- 
crire un correcteur antiparkinsonien, par 
exemple : tropatépine, LEPTICUR 1 cp. x 2/j, 
bipéridène (AKINETON RETARD) : 1 cp. x 2/j. 

Syndrome hyperkinétique 

Akathasie-tasikinésie. Le syndrome d'impa- 
tience motrice et psychique est très mal toléré 
par les patients. Le syndrome hyperkinétique ré- 
pond mal aux antiparkinsoniens. On peut pro- 
poser de diminuer les doses de neuroleptiques 
(il existe des akathasies de sevrage) ou d'associer 
des p-bloquants : propranolol (AVLOCARDYL) 
40 mg 1/4 à 1/2 x 3/j ou des benzodiazépines : 
diazépam (VAUUM) 10 à 30 mg/j. 

Dyskinésies tardives 

Redoutables, elles représentent à long terme le 
danger principal des traitements prolongés par 
neuroleptiques. Elles peuvent apparaître après 
quelques semaines (en particulier chez le sujet 
âgé) ou quelques mois voire années de traite- 
ment. De nombreux facteurs favorisent leur ap- 
parition : le sexe féminin, les troubles affectifs, 
la dose totale reçue de neuroleptiques, l'âge. 
Certains schizophrènes présentent des dyski- 
nésies tardives spontanées sans avoir jamais 
pris de neuroleptiques. Les dyskinésies tar- 
dives sont d'expressions cliniques très poly- 
morphes. Elles sont plus fréquentes au niveau 
facial et axial : mouvements involontaires 
lents, syndrome bucco-linguo-facial, profu- 
sion de la langue, rotation choréo-athétosique 
des membres, protrusion du bassin, dyspha- 
gies, dysphonies, difficultés respiratoires. 
Les antiparkinsoniens ne sont pas efficaces 
pour corriger les dyskinésies tardives. Le traite- 
ment est préventif et consiste à arrêter les neu- 
roleptiques lorsque la prescription n'est plus 
justifiée. S'il est nécessaire de poursuivre le 
traitement neuroleptique et en cas d'apparition 
des dyskinésies tardives, on peut conseiller les 
benzodiazépines type clonazépam (RIVO- 
TRIL) ou diazépam (VALIUM), réduire les doses 
de neuroleptique ou changer pour les molé- 
cules atypiques type olanzapine. 
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EFFETS NEUROVÉGÉTATIFS 

Ils sont plus fréquents avec les neurolepti- 
ques sédatifs (phénothiazines et anticholi- 
nergiques) : hypotension orthostatique, à 
l'origine de chutes, effets atropiniques. 
EFFETS MÉTABOLIQUES 
Les neuroleptiques, en particulier atypi- 
ques (p. ex. olanzapine : ZYPREXA), aug- 
mentent plusieurs facteurs de risque 
cardiovasculaires : poids, cholestérolémie, 
glycémie. La surveillance de ces paramètres 
avant et après traitement est indispensable. 



Une prise en charge diététique précoce est 
souhaitable en cas de prise de poids, voire 
à visée préventive. 
EFFETS CARDIOVASCULAIRES 
Hypotension orthostatique, baisse de la pres- 
sion diastolique, effet anesthésique local du 
myocarde, tachycardie, troubles de conduc- 
tion : période réfractaire plus longue, temps 
de conduction ventriculaire plus lent, varia- 
tion de l'excitabilité du nœud sinusal, blocs 
AV, arythmies, aplanissement de l'onde T, 
prolongation du segment QT. 



INCIDENTS ET ACCIDENTS 

Insuffisance hépatique 

Réduire les posologies et privilégier les butyrophénones. Les phénothiazines aliphatiques 

sont contre-indiquées. 
Insuffisance rénale 

Pas de contre-indication mais adaptation des posologies. Chez les hémodyalisés et lors, par 

exemple, de phases psychotiques aiguës, on peut conseiller 1 mg d'halopéridol (HALDOL) en IV 

après la séance, à renouveler lors de la séance suivante. 

Effets endocriniens 

Prise de poids, trouble de la libido. 

Dysménorrhée, aménorrhée, galactorrhée liée à l'hyperprolactinémie, surtout avec les 
benzamides (amisulpride : solian, sulpiride : dogmatil). 
Effets oculaires : rétinites pigmentaires, dépôts cornéens. 

Effets dermatologiques : rashs cutanés, pigmentation, réaction de photosensibilisation aux 
phénothiazines (largactïl) ; 

Effets digestifs : > hépatite cholestatique à la chlorpromazine (LARGACTÏL), hépatite cytolytique 
plus rare. 

Effets sanguins : agranulocytose. Cet accident peut survenir avec tous les neuroleptiques, mais 
principalement avec la clozapine (0,5 à 1 % des prescriptions). Ce traitement impose une 
surveillance régulière et sa délivrance est conditionnée à la vérification hebdomadaire pendant 
18 sem. puis mensuelle de la numération formule sanguine. 



SYNDROME MALIN DES NEUROLEPTIQUES 

Bien que son incidence soit réputée faible (0,5 %), il est de gravité exceptionnelle (mortalité de 
20 à 30 % des cas sans traitement, de 10 % avec traitement). Il serait observé chez le sujet jeune, 
de sexe masculin, lors d'injections répétées de neuroleptiques incisifs et lors de troubles 
organiques associés. Il doit être redouté et recherché systématiquement devant toute fièvre 
inexpliquée sous neuroleptiques. Les autres signes rencontrés sont : torpeur, confusion, pâleur, 
sueurs, rigidité extrapyramidale diffuse, instabilité tensionnelle, tachycardie. Sur le plan biologique, 
il existe une hyperleucocytose, une élévation des enzymes hépatiques et des CPK. 
Devant le moindre signe suspect, il est impératif d'arrêter les neuroleptiques et de mettre en 
place un traitement et une surveillance médicale. 

Dans les formes graves, le malade est transféré en réanimation. On propose alors des traitements 
à base de dantrolène, de PARLODEl, voire des corticoïdes. Certains ont proposé un traitement 
par nifédipine (ADALATE). Le syndrome malin est apparenté aux hyperthermies malignes sous 
anesthésie, aux catatonies létales. On discute actuellement de l'intérêt thérapeutique des 
sismothérapies. Le traitement symptomatique est fondamental. 

Le risque de récidive est inconnu, mais serait estimé à 50 %. Après 2 à 3 sem. d'arrêt des 
neuroleptiques, on proposera une molécule d'une classe différente ou un neuroleptique de 
famille différente à faible dose avec une surveillance étroite de la température. 
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SCHIZOPHRÉNIES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Il s'agit d'une maladie fréquente, touchant 1 % 
de la population dans le monde. Sa fréquence 
est identique chez l'homme et chez la femme, 
avec un début plus précoce chez l'homme. 
Il s'agit d'une maladie très hétérogène au ni- 
veau clinique et il n'existe pas à proprement 
parler une mais des schizophrénies. 
Le diagnostic repose sur l'évolution des trou- 
bles qui doivent persister plus de 6 mois. Ils as- 
socient à des degrés divers des hallucinations 
(en particulier verbales et cénesthésiques), des 
idées délirantes, une désorganisation de la 
pensée et du comportement et une symptoma- 
tologie dite « négative » : perte du plaisir so- 
cial, apragmatisme, apathie. La notion 
classique de « dissociation mentale » constitue 
encore pour de nombreux cliniciens l'anoma- 
lie caractéristique de la schizophrénie. Elle dé- 
signe la perte de l'homogénéité des affects 
(discordance, ambivalence), de la pensée 
(trouble du cours de la pensée, troubles du lan- 
gage) et du comportement. 
La schizophrénie est une maladie chronique 
dont la symptomatologie semble se stabiliser 
et s'apaiser après 20 à 30 ans d'évolution. On 
parle alors de schizophrénie résiduelle. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les causes des schizophrénies ne sont pas 
connues. 

Le modèle neurodéveloppemental est actuel- 
lement le modèle dominant. Il postule que 
l'apparition de la symptomatologie schizoph- 
rénique chez l'adolescent ou l'adulte jeune 
témoigne d'un développement défectueux du 
cerveau. Cette vulnérabilité neurodéveloppe- 
mentale comporterait des facteurs de risque 
génétiques et environnementaux précoces 
(hypoxie néonatale). À l'adolescence, la sur- 
venue de la puberté et des stress sociaux as- 



sociés participerait au déclenchement de la 
schizophrénie. 

Les mécanismes mettent en jeu une anomalie 
chronique de régulation de certains neuromé- 
diateurs (dopamine). Les neuroleptiques agissent 
sur les hallucinations et les idées délirantes en 
bloquant certains récepteurs dopaminergiques. 
Les classifications actuelles comportent trois 
grandes formes cliniques : 

• La schizophrénie paranoïde est caractérisée 
par la prépondérance des hallucinations et 
des idées délirantes lors d'épisodes schizoph- 
réniques aigus. 

• La schizophrénie désorganisée, ou hébéph- 
rénie, est caractérisée par la désorganisation 
de la pensée et du comportement (donner un 
exemple concret, une brève description pour 
comprendre). 

• La schizophrénie catatonique est caractéri- 
sée par les troubles moteurs suivants : alter- 
nance de moments d'agitation et de stupeur, 
mutisme, négativisme (évitement du contact), 
bizarrerie de la posture, maintien des attitudes 
imposées. Les symptômes catatoniques peu- 
vent se rencontrer également dans les troubles 
de l'humeur et les affections cérébrales lé- 
sionnelles (par exemple, tumeur cérébrale). 

TRAITEMENT 

Le traitement des épisodes schizophréniques 
aigus est superposable à celui des troubles psy- 
chotiques aigus et transitoires. Le meilleur trai- 
tement neuroleptique est souvent celui qui a 
été efficace et bien toléré par le passé. Dans le 
cas d'une schizophrénie débutante, les neuro- 
leptiques atypiques sont recommandés en pre- 
mière intention : aripiprazole (ABILIFY), 
rispéridone (RISPERDAL), amisulpride (SO- 
UAN), olanzapine (ZYPREXA). En cas de refus 
des soins, les formes buvables voire injectables 
peuvent s'avérer utiles. La clozapine (LEPO- 
NEX) peut être utilisée en cas de schizophrénie 
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résistante (échec thérapeutique de deux traite- 
ments neuroleptiques bien conduits). 
Le traitement de fond de la schizophrénie s'en- 
visage selon trois axes fondamentaux : chimio- 
thérapie, psychothérapie et sociothérapie. 
La chimiothérapie repose sur un traitement neu- 
roleptique au long cours à la dose minimale ef- 
ficace. Le meilleur traitement neuroleptique est 
souvent celui qui a été efficace et bien toléré lors 
de la dernière exacerbation symptomatique. En 
cas de mauvaise compliance, les neuroleptiques 
d'action prolongée (voie IM) peuvent être utili- 
sés chez un patient demandeur. La monothéra- 
pie est un objectif souhaitable mais pas toujours 
réalisable. En cas de pronostic vital engagé, 
l'électroconvulsivothérapie peut également être 
efficace sur la symptomatologie catatonique. En 
cas de trouble de l'humeur associé, le traitement 
d'un syndrome dépressif repose en premier lieu 
sur l'ajustement du traitement neuroleptique. La 
psychothérapie de soutien est toujours indiquée. 
Directive, elle permet d'instaurer une relation de 
confiance entre le patient et l'équipe soignante. 
Elle vise à faire accepter au patient la maladie 



et la nécessité d'un traitement et à l'aider dans 
son adaptation à la réalité. La cure psychanaly- 
tique est classiquement contre-indiquée. Les 
psychothérapies cognitives et comportementa- 
les sont particulièrement utiles en cas d'halluci- 
nations ou d'idées délirantes résiduelles. Les 
thérapies de groupe visent à restaurer les com- 
pétences sociales des patients. Les thérapies fa- 
miliales visent à limiter les rechutes en essayant 
de restaurer un équilibre familial favorable. 
La sociothérapie a pour but la réinsertion du 
patient dans la société. Elle va de la simple 
exonération du ticket modérateur jusqu'aux 
prises en charge institutionnelles assurées par 
les structures du secteur : hôpital de jour, foyer 
d'hébergement, appartement thérapeutique, 
centre d'aide par le travail (CAT), centre d'ac- 
cueil thérapeutique à temps partiel (CATTP). 

PRONOSTIC 

On ne dispose pas d'éléments fiables permet- 
tant de prédire un pronostic chez un patient 
donné. On peut néanmoins dégager des élé- 
ments pronostiques généraux. 



Facteurs de bon pronostic 


Facteurs de mauvais pronostic 


Sexe Féminin 


Sexe masculin 


Début tardif et/ou brutal 


Début précoce et/ou insidieux 


Bon niveau socio-éducatif prémorbide 


Troubles cognitifs prémorbides 


Forme paranoïde 


Hébéphrénie 


Absence d'atrophie cérébrale associée 


Atrophie cérébrale associée 


Traitement précoce 


Traitement tardif 


Bonne réponse aux neuroleptiques 


Mauvaise réponse aux neuroleptiques 



: ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Un premier épisode psychotique aigu néces- 
site la réalisation d'examens complémentaires 
pour éliminer une origine « non psychiatri- 
que » et rechercher une contre-indication au 
traitement neuroleptique : NFS, plaquettes, 



ionogramme sanguin, urée, créatinine, glycé- 
mie, TSH, recherche de toxiques urinaires, 
imagerie cérébrale, EEC. 
Le recours à un neuroleptique nécessite si pos- 
sible la réalisation d'un ECG préthérapeutique 
afin de dépister un segment QT long congénital 
(marqueur de risque de troubles du rythme). ► 
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^ Le diagnostic de schizophrénie est clinique et 
ne nécessite pas d'examens complémentaires 
particuliers. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Le traitement de la schizophrénie repose idéa- 
lement sur un traitement neuroleptiquepei os 
en monothérapie. En cas de traitement par un 
neuroleptique d'action prolongée, l'excipient 
huileux nécessite en général le recours à une 
seringue en verre. Une alternative à la serin- 
gue en verre consiste à plonger l'ampoule 
dans de l'eau à 37 "C pendant quelques mi- 
nutes. L'injection IM est à faire dans le qua- 
drant supéro-externe de la fesse, toutes les 2 
à 4 semaines. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

L'efficacité du traitement neuroleptique s'ap- 
précie sur l'état clinique du patient dont la 
symptomatologie psychotique doit progressi- 
vement s'amender : les hallucinations, le dé- 
lire et la désorganisation régressent ou 
disparaissent. Le patient retrouve un compor- 
tement social adapté. Cette efficacité n'est pas 
immédiate mais différée, nécessitant un délai 
de 2 à 6 semaines. L'efficacité des neurolep- 
tiques est généralement meilleure sur les hal- 
lucinations et les idées délirantes que sur la 
désorganisation et les symptômes négatifs. 

EFFETS SECONDAIRES 

La tolérance du traitement s'apprécie sur les 
plans clinique et paraclinique selon les mê- 
mes modalités que lors des troubles psycho- 
tiques aigus et transitoires (cf. Troubles 
psychotiques aigus et transitoires p. 1289). 
Sur le plan clinique, il faut dépister des dys- 
kinésies tardives, complication des traite- 
ments neuroleptiques prolongées. Il s'agit de 
mouvements anormaux, lents et répétitifs, qui 
intéressent préférentiellement le visage (pro- 
trusion linguale, mâchonnement) ou le tronc 
(balancements). Ces dyskinésies répondent 
peu à la diminution des doses et sont parfois 
irréversibles. Elles ne sont pas améliorées par 
les anticholinergiques. 



Lors d'un traitement par clozapine, la NFS 
doit être surveillée toutes les semaines pen- 
dant 18 semaines puis tous les mois. 
Lors d'un traitement neuroleptique prolongé, 
il faut surveiller régulièrement le poids, le bi- 
lan lipidique et la glycémie, en particulier 
avec la clozapine et l'olanzapine. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Sauf exception, il est préférable d'annoncer le 
diagnostic au patient. Il faut lui expliquer que 
sa maladie est chronique et qu'il doit poursui- 
vre le suivi médical et le traitement neurolep- 
tique afin d'éviter des rechutes trop 
fréquentes, même s'il se sent « bien ». 
Il doit également être attentif aux signes pré- 
cédant ses rechutes (stress social, troubles du 
sommeil, anxiété, retrait social, incurie, in- 
quiétude des proches le trouvant « moins 
bien ») ou les accompagnant (apparition des 
voix, sentiment de persécution ou idées « bi- 
zarres », difficultés à comprendre autrui) pour 
venir consulter précocement. 
La dépression et le suicide étant fréquents 
chez les patients schizophrènes, le patient 
doit également venir consulter s'il se sent plus 
triste, s'il n'a plus de goût à vivre ou s'il a des 
idées suicidaires. 

Des conseils sur son hygiène de vie sont uti- 
les : éviter le surmenage, dormir suffisam- 
ment, éviter les toxiques. Il doit également 
connaître l'utilité des traitements et leurs ef- 
fets secondaires. Il faut l'encourager à évo- 
quer les effets secondaires afin que le 
traitement soit modifié et non pas arrêté à 
l'insu de l'équipe soignante. Sur tous ces 
points, des livrets éducatifs spécialement con- 
çus pour les patients et leur famille sont un 
excellent support de soins. 
Lors des prises en charge institutionnelles 
(CATTP, hôpital de jour), le rôle infirmier est 
d'aider la réinsertion sociale du patient en 
l'aidant à avoir des comportements sociaux 
adaptés et en favorisant son autonomie (acti- 
vités quotidiennes, aide dans la recherche 
d'un logement). 
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TROUBLES DELIRANTS PERSISTANTS 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'ancienne catégorie des délires chroniques 
non schizophréniques comprenait la psy- 
chose hallucinatoire chronique (PHC), les dé- 
lires paranoïaques et la paraphrénie. Dans les 
classifications actuelles, la PHC est considé- 
rée comme une schizophrénie d'apparition 
tardive caractérisée par l'absence du syn- 
drome dissociatif et par la richesse du syn- 
drome hallucinatoire. 

Les troubles délirants persistants sont définis 
par la persistance d'idées délirantes non ex- 
pliquées par une schizophrénie ou un trouble 
de l'humeur. Ces idées délirantes correspon- 
dent à des situations rencontrées dans la vie 
réelle (par exemple, être sur écoute télépho- 
nique). Parmi les troubles délirants persis- 
tants, les délires paranoïaques sont 
caractérisés par la prédominance de l'inter- 
prétation comme mécanisme et de la persé- 
cution comme thème. Le délire de jalousie 
(conviction délirante d'être trompé) ou l'éro- 
tomanie (conviction délirante d'être aimé) 
font partie des délires paranoïaques passion- 
nels. La paraphrénie est caractérisée par un 
délire imaginatif dont la richesse contraste 
avec l'adaptation du sujet à la réalité. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les causes des troubles délirants persistants ne 
sont pas connues. Les hallucinations, qui pour- 
raient relever de la même physiopathologie 
que la schizophrénie, sont absentes ou discrè- 
tes. Leur présence doit faire reconsidérer le dia- 
gnostic. Les mécanismes avancés par la théorie 
psychanalytique (déni, projection) sont essen- 
tiellement descriptifs et ne possèdent pas de 
valeur étiologique démontrée. Les principaux 
facteurs de risque des troubles délirants persis- 
tants sont non spécifiques : sexe féminin, âge 
supérieur à 50 ans, immigration, bas niveau so- 
cio-économique, handicap sensoriel. 



TRAITEMENT 

Les principes du traitement sont la chimiothé- 
rapie neuroleptique et l'instauration d'un ca- 
dre thérapeutique visant à prévenir la 
désinsertion socioprofessionnelle et les com- 
plications médico-légales (passage à l'acte 
hétéro-agressif). 

Le cadre thérapeutique est souvent contraint 
lors de la première prise en charge. En effet, 
les patients souffrant de troubles délirants per- 
sistants rencontrent souvent la psychiatrie à 
l'occasion d'une exacerbation du délire et/ou 
de troubles du comportement. L'hospitalisa- 
tion est alors souvent indispensable. En cas 
d'hospitalisation à la demande d'un tiers 
(HDT), le tiers demandeur risque de devenir 
le persécuteur désigné. C'est pourquoi, il est 
souvent nécessaire de procéder à une hospi- 
talisation d'office (HO). Cette mesure intro- 
duit la loi comme tiers, ce qui peut être en soi 
thérapeutique. À l'issue de l'hospitalisation, le 
suivi est au mieux assuré par les structures ins- 
titutionnelles du secteur. 
La chimiothérapie repose sur un traitement 
neuroleptique au long cours à la dose mini- 
male efficace. Les neuroleptiques atypiques 
sont recommandés en première intention : 
amisulpride (SOLIAN), aripiprazole (ABl- 
lify), olanzapine (zyprexa), rispéridone 
(RISPERDAL). En cas de mauvaise compliance, 
les neuroleptiques d'action prolongée (voie 
IM) peuvent être utilisés chez un patient de- 
mandeur. Le but du traitement est de dimi- 
nuer l'adhésion au délire et donc le risque de 
passage à l'acte hétéro-agressif. 
Le syndrome de Kretschmer est caractérisé par 
des idées délirantes de référence et de persé- 
cution survenant dans un contexte dépressif. 
Ce trouble doit être considéré comme une va- 
riété de dépression avec caractéristiques psy- 
chotiques non congruentes à l'humeur. Le 
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traitement fait donc appel à une bithérapie as- 
sociant antidépresseur et neuroleptique. 

PRONOSTIC 

L'hétérogénéité de cette catégorie diagnosti- 
que ne permet pas de décrire un pronostic 
univoque. Les principales complications à re- 
douter sont la désinsertion socioprofession- 
nelle et le passage à l'acte hétéro-agressif. La 
présence d'un persécuteur désigné et l'exalta- 
tion passionnelle sont les principaux facteurs 
de risque de passage à l'acte hétéro-agressif. 



À long terme, les idées délirantes persistent 
souvent avec un degré d'adhésion diminué. 
On parle alors d'enkystement du délire pour 
désigner le détachement du patient par rap- 
port à ses idées délirantes. Les troubles déli- 
rants persistants évoluent parfois sur un mode 
récurrent avec alternance de périodes de ré- 
mission et d'exacerbation symptomatique. Ce 
mode évolutif doit faire évoquer le diagnostic 
de trouble de l'humeur sous-jacent et envisa- 
ger la prescription d'un thymorégulateur. 



EXAMENS 

Une symptomatologie psychotique d'appari- 
tion tardive justifie la réalisation d'examens 
complémentaires pour éliminer une origine 
« non psychiatrique » et rechercher une con- 
tre-indication au traitement neuroleptique : 
NFS, plaquettes, ionogramme sanguin, urée, 
créatinine, glycémie, TSH, recherche de toxi- 
ques urinaires, imagerie cérébrale, EEG. 
Chez la personne âgée, il faudra prévoir un 
bilan neuropsychologique pour éliminer une 
altération cognitive qui favorise une réaction 
délirante à un stress. 

Dans les psychoses hallucinatoires chroniques, 
il n'est pas rare que les hallucinations soient 
sous-tendues par des altérations sensorielles (par 
exemple, cataracte, hypoacousie, acouphènes). 
Des consultations spécialisées seront à prévoir 
en fonction des altérations suspectées. 
Le recours à un neuroleptique nécessite si 
possible la réalisation d'un ECC préthérapeu- 
tique afin de dépister un segment QT long 
congénital (marqueur de risque de troubles du 
rythme). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 
Les neuroleptiques seront administrés le plus 
souvent en prise unique per os. La prise des 
médicaments sera surveillée. En cas de doute 



sur la prise réelle, le recours à une forme bu- 
vable facilite la surveillance du traitement. En 
cas d'agitation importante ou de refus du trai- 
tement oral, le traitement neuroleptique peut 
être administré par voie IM. 
La contention physique peut être utilisée en 
cas de passage à l'acte auto-ou hétéro-agres- 
sif. Elle nécessite l'action coordonnée de qua- 
tre soignants et le maintien d'un contact 
verbal permanent avec le patient. Le but et les 
modalités de la contention sont clairement 
précisés au patient. 

En cas de traitement par un neuroleptique 

d'action prolongée, l'excipient huileux néces- 
site le recours à une seringue en verre. Une 
alternative à la seringue en verre consiste à 
plonger l'ampoule dans de l'eau à 37 °C pen- 
dant quelques minutes. L'injection est à faire 
par voie IM dans le quadrant supéro-externe 
de la fesse, toutes les 2 à 4 semaines. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

L'efficacité du traitement neuroleptique s'appré- 
cie sur l'état clinique du patient dont la sympto- 
matologie délirante doit progressivement 
s'amender. Le patient retrouve un comporte- 
ment social adapté. Cette efficacité est différée, 
nécessitant un délai de 4 à 6 semaines. 

EFFETS SECONDAIRES 

La tolérance du traitement s'apprécie sur les 
plans clinique et paraclinique selon les mê- 
mes modalités que lors des troubles psycho- ► 
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^ tiques aigus et transitoires (cf. Troubles 
psychotiques aigus et transitoires p. 1289). 
Sur le plan clinique, il faut dépister des dys- 
kinésies tardives, complication des traite- 
ments neuroleptiques prolongées. Il s'agit de 
mouvements anormaux, lents et répétitifs, qui 
intéressent préférentiel lement le visage (pro- 
trusion linguale, mâchonnement) ou le tronc 
(balancements). Ces dyskinésies répondent 
peu à la diminution des doses et sont parfois 
irréversibles. Elles ne sont pas améliorées par 
les anticholinergiques. 

Lors d'un traitement par clozapine, la NFS 
doit être surveillée toutes les semaines pen- 
dant 18 semaines puis tous les mois. 
Lors d'un traitement neuroleptique prolongé, 
il faut surveiller régulièrement le poids, le bi- 



lan lipidique et la glycémie, en particulier 
avec la clozapine et l'olanzapine. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il faut idéalement amener le patient à nuancer 
ses croyances délirantes en lui faisant propo- 
ser une autre interprétation des événements. 
Il faut lui expliquer le risque élevé de récidive 
des symptômes en cas d'interruption du trai- 
tement neuroleptique. On insistera sur les bé- 
néfices attendus de ce traitement et la 
nécessité de poursuivre le suivi médical 
même s'il se sent « bien » afin de « garder les 
idées claires ». Dans la mesure du possible, il 
faut également informer les proches de la né- 
cessité du traitement. 



CONFUSION MENTALE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La confusion mentale est un syndrome aigu 
non spécifique secondaire à un trouble de la 
vigilance. L'état confusionnel témoigne d'une 
souffrance cérébrale diffuse mais générale- 
ment réversible. Les signes les plus fréquents 
sont une altération de la vigilance allant de la 
simple obnubilation au coma, des troubles de 
l'attention, une perplexité anxieuse, un état 
de stupeur ou d'agitation, une inversion du 
cycle nycthéméral. L'onirisme est caractéris- 
tique et associe à l'hypovigilance des illusions 
voire des hallucinations visuelles. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La confusion mentale est une urgence dia- 
gnostique. Elle doit être considérée comme 
ayant une cause organique jusqu'à preuve du 
contraire. Les principales causes de confusion 
mentale sont : 

• neurologiques : hémorragie cérébrale ou 
méningée, traumatisme crânien, hématome 



sous-ou extradural, tumeur cérébrale, mé- 
ningo-encéphalite, abcès cérébral, épilepsie; 

• métaboliques : troubles hydro-électrolyti- 
ques, acidocétose diabétique, hypoglycémie, 
encéphalopathie thyroïdienne, hépatique, ré- 
nale, respiratoire ; 

• toxiques : abus d'une substance psycho- 
trope, intoxication au CO, sevrage en alcool 
ou en benzodiazépines. 

Chez le sujet âgé et/ou dément, toute affec- 
tion médicale aiguë peut entraîner un état 
confusionnel. Chez l'alcoolique, la confusion 
mentale ne doit être imputée à une alcoolisa- 
tion aiguë qu'après élimination d'une autre 
cause organique (par exemple, hypoglycé- 
mie, hématome sous-dural). 
Ce n'est qu'après avoir éliminé une cause or- 
ganique que l'on peut évoquer une confusion 
psychogène : mélancolie stuporeuse, manie 
confuse, épisode psychotique aigu (en parti- 
culier dans le post-partum), trouble dissociatif 
sévère. 
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TRAITEMENT 

La confusion mentale est une urgence théra- 
peutique. Le traitement est symptomatique et 
étiologique. 

Le traitement étiologique est prioritaire. Il 
peut nécessiter une hospital isation en urgence 
en milieu spécialisé (par exemple, évacuation 
d'un hématome extradural au bloc neurochi- 
rurgical). 



Le traitement symptomatique repose sur la 
correction de troubles hydro-électrolytiques 
favorisant la confusion (par exemple, hypona- 
trémie) et sur la diminution et/ou l'arrêt des 
médicaments non indispensables. 

PRONOSTIC 

Le pronostic de la confusion mentale est celui 
de l'affection causale. 



FICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 



Les examens à réaliser sont orientés par le 
contexte clinique, en fonction de la cause sus- 
pectée. 

En l'absence d'orientation clinique, on réa- 
lise : NFS, CRP, ionogramme sanguin, urée, 
créatinine, glycémie, calcémie, bilan hépati- 
que, recherche de toxiques urinaires, alcoo- 
lémie, ECG, EEG, scanner cérébral sans 
injection de produit de contraste. 
Il faut penser aux hémocultures en cas de fiè- 
vre, au frottis avec goutte épaisse en cas de 
séjour en zone impaludée, aux gaz du sang 
artériel en cas de détresse respiratoire. 
Cette liste n'est pas limitative. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

La prescription médicale dépend de l'affec- 
tion causale. En cas d'agitation incontrôlable, 
le recours aux psychotropes nécessite d'avoir 
écarté une intoxication médicamenteuse vo- 
lontaire. La profondeur de l'hypovigilance 
peut contre-indiquer la voie per os en raison 
du risque de fausse route. En cas de traitement 
par voie IV, une contention transitoire est par- 
fois nécessaire. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

L'efficacité du traitement de la cause s'évalue 
sur la rémission du syndrome confusionnel : 
retour à une conscience claire et récupération 
d'une orientation temporo-spatiale. En géné- 



ral, la rémission est lente, notamment chez le 
sujet âgé. Des symptômes confusionnels a mi- 
nima peuvent parfois persister transitoirement 
le soir avant de s'amender définitivement. 
Une amnésie rétrograde de l'épisode confu- 
sionnel est habituelle. 



Un patient confus présente souvent des 
troubles du comportement voire un risque de 
passage à l'acte auto-et/ou hétéro-agressif. 
Une erreur grave serait de coller à ce patient 
l'étiquette « psy ». Le syndrome confusionnel 
est une urgence diagnostique et thérapeutique 
dont la cause est somatique jusqu'à preuve du 
contraire. Les patients psychiatriques sont 
rarement désorientés et exceptionnellement 
obnubilés. En l'absence d'intervention 
appropriée, l'état confusionnel peut évoluer 
rapidement vers le coma, nécessitant 
l'intervention du médecin réanimateur, voire 
le décès. Il ne faut pas hésiter à contenir 
physiquement le patient pour le protéger. 



De même, il faut savoir dépister rapidement 
une déshydratation secondaire à l'agitation. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Une amnésie rétrograde de l'épisode confu- 
sionnel est habituelle. Il faut expliquer au pa- 
tient ce qui s'est passé et la cause de la 
confusion. L'éducation spécifique dépend de 
la cause. Il ne faut pas négliger d'expliquer 
l'épisode confusionnel aux proches en cas de 
troubles du comportement pouvant être re- 
prochés au patient. 
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TROUBLES DE L'HUMEUR 

FICHE MALADIE 



DÉFINITIONS 

Un épisode dépressif est défini par la perma- 
nence pendant au moins deux semaines de 
plusieurs symptômes dépressifs : humeur 
triste, perte d'intérêt et/ou de plaisir (anhédo- 
nie), perte d'énergie et asthénie, autodépré- 
ciation pouvant aller de la perte de confiance 
en soi à un sentiment de culpabilité, idées sui- 
cidaires, difficultés de concentration, agita- 
tion ou ralentissement psychomoteur, 
perturbations du sommeil et/ou de l'appétit. 
Un épisode maniaque est défini par la perma- 
nence pendant au moins une semaine (ou 
moins si une hospitalisation est nécessaire) de 
plusieurs symptômes maniaques : humeur ex- 
pansée et/ou irritable, idées de grandeur, ré- 
duction du besoin de sommeil, logorrhée, 
fuite des idées, distractibilité, désinhibition 
comportementale dans des activités agréables 
mais potentiellement dommageables (condui- 
tes sexuelles à risque, achats inconsidérés). 
Les symptômes dépressifs ou maniaques doi- 
vent être suffisamment importants pour entraî- 
ner un retentissement significatif sur le 
fonctionnement global du sujet. 
Le trouble dépressif récurrent est défini par au 
moins deux épisodes dépressifs sans antécé- 
dent d'épisode maniaque. Il correspond à 
l'ancienne maladie maniaco-dépressive uni- 
polaire. 

Le trouble bipolaire de l'humeur est défini par 
au moins un épisode maniaque avec ou sans 
antécédent d'épisode dépressif. Il correspond 
à l'ancienne maladie maniaco-dépressive bi- 
polaire. 

La prévalence sur la vie entière est de 10 % 
pour la dépression (épisode dépressif isolé ou 
trouble dépressif récurrent) avec 1 homme 
pour 2 femmes et de 1 % pour le trouble bi- 
polaire de l'humeur avec 1 homme pour 
1 femme. 



CAUSES ET MÉCANISMES 

Les causes et mécanismes des troubles de 
l'humeur ne sont pas connus. Les facteurs de 
risque sont biologiques, psychologiques et so- 
cio-environnementaux : 

• Parmi les facteurs biologiques, les facteurs 
génétiques paraissent plus importants dans le 
trouble bipolaire que dans la dépression. 

• Parmi les facteurs psychologiques, certains 
traits de personnalité tels que la sensibilité 
aux affects négatifs, ou névrosisme (neuroti- 
cism), sont des facteurs de risque non spéci- 
fiques de dépression. 

• Parmi les facteurs socio-environnementaux, 
les événements de vie stressants augmentent 
le risque d'épisode dépressif mais aussi ma- 
niaque. 

Il faut insister sur l'importance des interac- 
tions entre les facteurs bio-psycho-sociaux. 
Par exemple, l'impact d'un événement de vie 
stressant dépend du génotype et réciproque- 
ment. 

Par définition, les troubles de l'humeur secon- 
daires compliquent une affection somatique 
(par exemple, dépression compliquant une 
hypothyroïdie, une maladie de Parkinson) ou 
psychiatrique (par exemple, dépression com- 
pliquant un alcoolisme, un trouble anxieux). 

TRAITEMENT 

Le traitement d'un trouble de l'humeur ré- 
pond à trois objectifs principaux : 

• Le traitement d'attaque a pour but d'obtenir 
la rémission (disparition des symptômes). 

• Le traitement de consolidation a pour but 
de maintenir cette rémission au moins 6 mois, 
c'est-à-dire de prévenir les rechutes. 

• Le traitement de maintenance a pour but de 
maintenir cette rémission au-delà de 6 mois, 
c'est-à-dire de prévenir les récidives. 
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ÉPISODE DÉPRESSIF 

Le traitement d'attaque de l'épisode dépressif 
est spécifique et symptomatique. Le traite- 
ment spécifique repose sur les antidépresseurs 
et la psychothérapie. Les dépressions d'inten- 
sité légère peuvent être traitées en ambula- 
toire par une psychothérapie seule. Les 
dépressions d'intensité moyenne et sévère né- 
cessitent le recours à un antidépresseur en 
première intention. Les dépressions à caracté- 
ristiques psychotiques nécessitent de recourir 
soit à l'association d'un antidépresseur et 
d'un neuroleptique, soit à l'électroconvulsi- 
vothérapie (ECT). L'ECT est également indi- 
quée en cas de dépression résistante ou 
mélancolique, caractérisée par la culpabilité, 
le ralentissement et l'insomnie matinale. 
L'hospitalisation est indiquée, si besoin sous 
contrainte, en cas de pronostic vital engagé 
(risque suicidaire, refus de s'alimenter), de ca- 
ractéristiques psychotiques ou si le traitement 
l'exige (ECT). 

Le traitement symptomatique de l'épisode dé- 
pressif peut faire appel transitoirement aux 
anxiolytiques et/ou aux hypnotiques. 
Le traitement de consolidation de l'épisode 
dépressif repose sur la poursuite pendant 
6 mois du traitement ayant permis d'obtenir 
la rémission. 

TROUBLE DÉPRESSIF RÉCURRENT 

Le traitement de maintenance du trouble dé- 
pressif récurrent est indiqué à partir du troi- 
sième épisode ou dès le deuxième si celui-ci 
est particulièrement grave ou rapproché (in- 
tervalle < 5 ans). Il repose en première inten- 
tion sur la poursuite au-delà de 6 mois du 
traitement ayant permis d'obtenir la rémis- 
sion. En deuxième intention, c'est-à-dire en 
cas de récidive sous antidépresseur, on peut 
avoir recours à un sel de lithium comme thy- 
morégulateur. 

ÉPISODE MANIAQUE 

Le traitement d'attaque de l'épisode mania- 
que est spécifique et symptomatique. Il néces- 
site le plus souvent une hospitalisation, 
éventuellement sous contrainte en cas de re- 
fus des soins. Le traitement spécifique repose 



sur un neuroleptique et/ou un thymorégula- 
teur antimaniaque. Les neuroleptiques classi- 
ques (par exemple, chlorpromazine, 

LARCACTIL) ont l'avantage d'être également 
un bon traitement symptomatique de l'agita- 
tion maniaque. En revanche, leur mauvaise 
tolérance neurologique contre-indique leur 
usage au long cours chez les patients bipolai- 
res. Les thymorégulateurs antimaniaques (par 
exemple, lithium, ÏÉRALITHE) ont l'avantage 
d'être mieux tolérés à court terme et de pré- 
venir les rechutes à long terme. En revanche, 
comme les neuroleptiques atypiques (par 
exemple, olanzapine, ZYPREXA), leur délai 
d'action sur les symptômes d'agitation mania- 
que (environ 2 semaines) nécessite souvent la 
prescription transitoire d'un traitement symp- 
tomatique. 

Le traitement symptomatique de l'épisode 
maniaque est indiqué lorsque l'agitation ma- 
niaque n'est pas contrôlée par le traitement 
spécifique. Il repose soit sur un neuroleptique 
classique à visée sédative (par exemple, cya- 
mémazine, TEftClAN), soit sur une benzodia- 
zépine à forte dose (par exemple, lorazépam, 
TÉMESTA). 

TROUBLE BIPOLAIRE 

Le traitement de maintenance du trouble bi- 
polaire est indiqué dès le premier épisode ma- 
niaque. Il repose sur la prescription à long 
terme d'un thymorégulateur, c'est-à-dire d'un 
médicament préventif des récidives mania- 
ques et dépressives. Le lithium (TÉRALITHE) 
reste le traitement de référence mais des al- 
ternatives sont disponibles : carbamazépine 
{TÉCRÉTOL), valpromide (DÉPAMIDE) en cas 
de contre-indication ou d'intolérance au li- 
thium, olanzapine (zyprexa) en cas de ré- 
ponse favorable à l'olanzapine lors d'un 
épisode maniaque. 

PSYCHOTHÉRAPIE, INFORMATION DU 
PATIENT, PRISE EN CHARGE SOCIALE 

La psychothérapie occupe une place fonda- 
mentale dans le traitement des troubles de 
l'humeur. La psychothérapie de soutien est 
associée à tous les temps du traitement. Les 
épisodes dépressifs à caractéristiques psycho- 
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tiques et les épisodes maniaques constituent 
une contre-indication des psychothérapies 
structurées. Celles-ci prennent leur place dans 
le traitement d'attaque des dépressions d'in- 
tensité légère à modérée et dans le traitement 
de consolidation et de maintenance du trou- 
ble dépressif récurrent et du trouble bipolaire. 
Les thérapies cognitives et comportementales 
sont celles dont l'efficacité est la mieux dé- 
montrée dans les troubles de l'humeur. 
L'information du patient sur la nature des 
troubles ainsi que sur les objectifs et modali- 
tés du traitement est une étape critique de la 
prise en charge, en particulier en cas de trou- 
ble bipolaire. Elle conditionne l'alliance 
thérapeutique, donc l'observance médica- 
menteuse, donc l'efficience du traitement. 
La prise en charge sociale complète la prise 
en charge des troubles de l'humeur. Elle vise 
à maintenir l'insertion sociale (familiale, pro- 
fessionnelle...) du patient. Insistons sur les 
mesures de protection des biens (sauvegarde 
de justice, curatelle) en cas de décisions in- 
considérées lors d'épisodes maniaques (par 
exemple, dépenses inconsidérées, mariage). 

PRONOSTIC 

Le pronostic à court terme de l'épisode ma- 
niaque est généralement bon. Il est marqué 
par le risque d'inversion de l'humeur, c'est-à- 



dire d'épisode dépressif. Le pronostic à court 
terme de la dépression est moins bon. Environ 
50 % des patients ne répondent pas à un pre- 
mier antidépresseur. Parmi eux, 50 % ne ré- 
pondront pas non plus à un second 
antidépresseur. La résistance à deux traite- 
ments antidépresseurs bien conduits définit la 
dépression résistante qui concerne donc 25 % 
des patients. Le risque suicidaire est le risque 
majeur des épisodes dépressifs. Le lithium est 
le seul médicament à avoir démontré son ef- 
ficacité dans la prévention du suicide. 
Les troubles de l'humeur, bipolaires ou non, 
ont le plus souvent une évolution chronique 
marquée par un risque élevé de récidive. 
Concernant la dépression, 75 % des patients 
rechutent dans l'année qui suit un arrêt pré- 
maturé du traitement. Le traitement de main- 
tenance a pour objectif de rendre les récidives 
moins fréquentes, moins longues et moins 
graves. 

Le trouble dépressif récurrent concerne envi- 
ron deux tiers des patients ayant présenté un 
premier épisode dépressif. Il s'agit d'une af- 
fection chronique ayant un impact très impor- 
tant sur le fonctionnement global du sujet. La 
dépression est actuellement considérée par 
l'organisation mondiale de la santé (OMS) 
comme la quatrième maladie la plus invali- 
dante à l'échelon planétaire. 



EXAMENS 



: ICHE INFIRMIERE 



L'instauration d'un traitement par lithium né- 
cessite la réalisation d'un bilan préthérapeu- 
tique : p-HCG, NFS, VS, TSH, ionogramme 
sanguin, bilan hépatique, créatinine, protéi- 
nurie des 24 h, ECC, EEG. Si ce bilan est nor- 
mal, le traitement peut être instauré. 
L'électroconvulsivothérapie (cf. Fiche techni- 
que p. 1313) nécessite obligatoirement un 
ECG et une consultation par un anesthésiste 
qui prescrira le bilan préthérapeutique. L'ima- 
gerie cérébrale n'est pas recommandée à titre 
systématique. 



Le traitement par lithium impose une sur- 
veillance de la lithémie. La lithémie le matin 
à jeun doit être comprise entre 0,5 et 
0,8 mmol/L ou, pour le lithium LP, entre 0,8 
et 1,2 mmol/L. Pour équilibrer un traitement 
par lithium, la lithémie se dose 5 jours après 
modification de la posologie, 12 h après la 
dernière prise et à jeun. Il faut utiliser un 
tube sec. À plus long terme, un traitement 
par lithium nécessite la surveillance biolo- 
gique suivante : lithémie tous les 3 mois, 
créatinine tous les 6 mois, TSHus tous les 
ans. I 
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SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 
Les antidépresseurs s'administrent générale- 
ment per os. Dans certains cas de dépression 
sévère ou d'impossibilité de prise per os, 
l'administration IV est possible (par exemple, 
clomipramine, ANAFRANIL, citalopram, Sf- 
ROPRAM). 

Les traitements anxiolytiques sont répartis sur 
la journée et se prennent per os. Les traite- 
ments anxiolytiques ou sédatifs prescrits « si 
besoin » ne sont à administrer que si la réas- 
surance ou le recadrage verbal est insuffi- 
sance). 

L'agitation maniaque est associée à un risque 
élevé de passage à l'acte hétéro-agressif. Dans 
certains cas, ce risque peut justifier une con- 
tention physique transitoire. Il s'agit d'une 
prescription médicale. Elle nécessite l'action 
coordonnée de quatre soignants et le main- 
tien d'un contact verbal permanent avec le 
patient. Le but et les modalités de la conten- 
tion sont clairement précisés au patient. 
La surveillance du risque suicidaire fait partie 
de la prescription médicale. Un inventaire mi- 
nutieux est impératif dans le but de ne laisser 
au patient aucun objet tranchant (par exem- 
ple, ciseaux, objet en verre, rasoir) ou avec 
lequel il pourrait se pendre (par exemple, la- 
cets, câble électrique, ceinture). Une sur- 
veillance rapprochée (par exemple, toutes les 
30 min.) peut être nécessaire initialement. 
Les traitements thymorégulateurs s'adminis- 
trent en général per os. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

L'efficacité des antidépresseurs est différée. Il 
faut attendre 2 à 4 semaines pour qu'une 
amélioration des symptômes dépressifs soit 
observée. Classiquement, les symptômes mo- 
teurs disparaissent en premier, suivis par les 
symptômes anxieux puis la tristesse et l'anhé- 
donie. Le traitement ne doit pas être jugé inef- 
ficace avant 4 semaines de traitement bien 
conduit. Concernant le risque suicidaire, il est 
à évaluer en fonction des propos du patient. 
Il ne faut pas avoir peur de poser explicite- 
ment la question : « Est-ce que vous souffrez 



tellement que vous avez pensé à vous tuer ? » 
Le traitement anxiolytique doit soulager le pa- 
tient. 

L'efficacité d'un traitement antimaniaque 
s'apprécie dans les mêmes délais. Le traite- 
ment symptomatique de l'agitation doit être 
efficace rapidement (en 2 à 4 h). 
L'efficacité des thymorégulateurs s'apprécie à 
long terme sur la diminution du nombre de 
récidives. 

Concernant l'efficacité de l'ECT, on réalise au 
moins 6 séances avant de se prononcer sur 
son efficacité. 

EFFETS SECONDAIRES 

Les patients peuvent se plaindre d'effets se- 
condaires des traitements antidépresseurs 
ISRS (inhibiteurs sélectifs de recapture de la 
sérotonine). Ces derniers (céphalées, hypo- 
tension orthostatique, nausée, anxiété, prise 
de poids) sont souvent transitoires ou cèdent 
après ajustement de la posologie. Ils peuvent 
justifier un changement de molécule s'ils sont 
mal tolérés et susceptibles d'entraîner une 
malobservance (par exemple, impuissance). 
Les antidépresseurs tricycliques (par exem- 
ple, clomipramine, anafranil) sont moins 
bien tolérés que les ISRS. Ils sont contre-indi- 
qués en cas de glaucome à angle fermé, 
d'adénome prostatique et d'infarctus récent. 
L'intoxication médicamenteuse volontaire par 
antidépresseurs tricycliques est potentielle- 
ment mortelle. 

Les antidépresseurs IRSNA (venlafaxine, FF- 
FFXOR, milnacipran, IXEL) peuvent favoriser 
une hypertension artérielle chez les sujets à 
risque et des rétentions aiguës d'urine chez 
les patients âgés. 

En cas de surdosage sous antidépresseurs 
ISRS ou IRSNA, un tableau de syndrome sé- 
rotoninergique peut apparaître : confusion, 
agitation, syndrome pyramidal, tremblement, 
myoclonies, ataxie, convulsion, voire coma. 
Rare mais grave, ce tableau impose l'arrêt im- 
médiat du traitement. 

Chez des patients déprimés dont le diagnostic 
de trouble bipolaire n'a jamais été posé, les 
antidépresseurs peuvent provoquer une inver- 
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sion de l'humeur avec apparition de symptô- 
mes maniaques. Dans ce cas, le médicament 
antidépresseur doit être arrêté et un thymoré- 
gulateur introduit. 

Tolérance des neuroleptiques : cf. Troubles 
psychotiques aigus et transitoires p. 1289. 
Le surdosage en lithium constitue une urgence 
médicale. Les symptômes sont les suivants : as- 
thénie, tremblements, hypotonie musculaire 
(> 1,2 mmol/L), nausées, diarrhée, dysarthrie, 
ataxie, confusion mentale (> 1,6 mmol/L), 
coma hyper-réflexique avec oligo-anurie 
(> 2 mmol/L). La probabilité de surdosage aug- 
mente en cas d'association médicamenteuse 
contre-indiquée : anti-inflammatoires, diuréti- 
ques, inhibiteurs de l'enzyme de conversion. 
Comme après toute crise convulsive générali- 
sée, l'ECT entraîne une confusion post-critique 
pouvant durer quelques minutes à quelques 
heures avec désorientât™ temporelle et spa- 
tiale. Il faut rassurer les patients et avertir les 
familles du caractère bénin et transitoire de la 
confusion. Par ailleurs, on constate une amné- 
sie rétrograde étendue transitoire chez un cer- 
tain nombre de patients. 
Le lithium est non dénué de toxicité rénale 
au long cours (cf. Intoxications au lithium). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

ÉPISODE DÉPRESSIF 

Il faut expliquer au patient et à la famille que 
la dépression est avant tout une maladie et 
non pas, comme beaucoup le leur diront, un 
« manque de caractère » pour lequel « il suffit 
de se remuer ». Cette image de la dépression 
est très culpabilisante et fausse. Il faut con- 
seiller au patient de ne pas vouloir aller « trop 
vite » et de se fixer des objectifs raisonnables 
pour ne pas l'exposer à des échecs qui renfor- 
ceront son pessimisme et son autodéprécia- 
tion. Cette dernière est augmentée par les 
troubles cognitifs qui accompagnent la dé- 
pression (attention, concentration, mémoire). 
Il faut expliquer que les troubles cognitifs font 



partie des symptômes dépressifs. Il doit com- 
prendre que l'on peut sortir de la dépression 
et qu'il peut espérer redevenir « comme 
avant». Toutefois, des informations sont à 
donner concernant la rémission de la dépres- 
sion. Elle se fait lentement et ses irrégularités 
ne sont pas synonymes de rechutes ; l'amélio- 
ration des symptômes doit s'apprécier de fa- 
çon générale. Il faut insister sur l'importance 
de la prise en charge psychothérapeutique 
ambulatoire et sur le traitement antidépresseur 
qui doit être poursuivi pendant au moins 
6 mois, même après disparition de la sympto- 
matologie dépressive. 

ÉPISODE MANIAQUE, TROUBLE 
BIPOLAIRE 

Lors de l'épisode maniaque, il est impératif de 
poser un cadre strict à ces patients souvent 
épuisants. Lors de la rémission, le cadre sera 
assoupli afin de permettre au patient de recou- 
vrer progressivement son autonomie. Un pa- 
tient en sortie d'épisode maniaque est souvent 
culpabilisé et a besoin d'explications sur ce qui 
lui arrive. Il faut s'appuyer sur le retentissement 
de ses symptômes (par exemple, retentissement 
financier, professionnel, conjugal) pour lui ex- 
pliquer qu'il s'agit d'une maladie : 

• dont les épisodes aigus lui font perdre le 
contrôle de ses actes (diminuer le sentiment 
de culpabilité) ; 

• qui va nécessiter un traitement au long 
cours indispensable pour réduire la fréquence 
des récidives. 

Le trouble bipolaire doit être bien expliqué au 
patient et à sa famille. Ils doivent également 
connaître les signes évocateurs de récidive, le 
but et les modalités du traitement thymorégu- 
lateur et les règles d'hygiène de vie à respec- 
ter : sommeil régulier, éviter le surmenage, les 
excitants. En cas de traitement par lithium, il 
est important de donner au patient la liste des 
recommandations à respecter (par exemple, 
pas de régime sans sel, bonne hydratation) et 
des signes évoquant un surdosage. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

ÉLECTROCONVULSIVOTHÉRAPIE 

L'ECT se réalise souvent le matin chez un patient informé du rapport bénéfice/risque très 
favorable. Il faut penser à retirer un éventuel dentier et conseiller au patient de vider sa 
vessie. Une prémédication anxiolytique est souvent nécessaire en utilisant un anxiolytique 
non benzodiazépinique (par exemple, hydroxyzine, ATARAX). 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIDÉPRESSEURS - TRICYCLIQUES 




■ Clomipramine 



ANAFRANIL 


Épisodes dépressifs majeurs y compris 


60 cp. 10 mg 


3,01 


I 


65 % 


0,05 


les épisodes sévères chez les patients 


50 cp. 25 mg 


5,42 


I 


65% 


0,11 


hospitalisés : 75 à 200 mg/j en 1 prise 


5 amp. 25 mg/2 mL 


2,72 


I 


65% 


0,54 


le soir 


20 cp. 75 mg 


6,39 


I 


65 % 


0,32 


Troubles obsessionnels compulsifs : 










100 à 200 mg/j 












Prévention des attaques de panique 












avec ou sans agoraphobie : 75 à 












150 mg/j 












Enurésie nocturne de l'enfant : 10 à 












25 mg/j 













■ Imipramine 



TOFRANIL 


Épisodes dépressifs majeurs y compris 


60 cp. 10 mg 


1,9 


I 


65% 


0,03 


les épisodes sévères hospitalisés : 3 à 


100cp.25mg 


4,64 


I 


65 % 


0,05 


6 cp. 25 mg/j en 2 prises 












Enurésie nocturne de l'enfant : 10 à 












50 mg/j 












Algie rebelle : 75 à 150 mg/j 












■ Amitriptyline 


LAROXYL 


Épisodes dépressifs majeurs y compris 


60 cp. 25 mg 


4,39 


1 


65 % 


0,07 


les épisodes sévères hospitalisés : 75 à 


20 cp. 50 mg 


3,46 


I 


65 % 


0,17 


150 mg/j 


20 mL sol. buvable, 


3,47 


I 


65 % 


0,17 


Algies rebelles : 75 à 150 mg/j 


1 mg/gtte 










Enurésie de l'enfant : 1 à 50 mg/j 


12 amp. 50 mg/2 mL 


5,54 


I 


65 % 


0,46 


ELAVIL 


Idem LAROXYL 


60 cp. 25 mg 


4,39 


I 


65% 


0,07 


m Dosulépine 


PROTHIADEN 


Épisodes dépressifs majeurs : 75 à 


50 gél. 25 mg 


6,1 


I 


65% 


0,12 


150 mg/j 


20 cp. 75 mg 


6,65 


I 


65 % 


0,33 
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■ Amoxapine 



DEFANYL 


Épisodes dépressifs majeurs : 75 à 
150 mg/j 


25 cp. séc. 50 mg 
30 cp. séc. 100 mg 


5,99 
12,99 


I 
I 


65% 
65% 


0,24 
0,43 



■ Trimipramine 



SURMONTIL 


Épisodes dépressifs majeurs : 75 à 
150 mg/j 


50 cp. séc. 25 mg 
20 cp. séc. à 100 mg 
1200 gttes. à 1 mg (sol. 
buv. 30 mL) 


7,97 
13,06 
8,62 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


0,16 
0,65 
0,01 



■ Doxépine 



QUITAXON 


Épisodes dépressifs majeurs : 75 à 


40 cp. séc. 10 mg 


1,96 


I 


65% 


0,05 


150 mg/j 


20 cp. séc. 50 mg 


4,25 


I 


65% 


0,21 


600 gttes. à 0,5 mg (sol. 


1,87 


I 


65% 


0,001 




buv. 30 mL) 












10 amp. 25 mg/2 mL 


2,4 


I 


65% 


0,24 



■ Moclobémide 



M0CLAMINE 


Épisodes dépressifs majeurs y compris 
les épisodes sévères : 3 à 6 cp./j en 
3 prises 


30 cp. séc. 150 mg 


9,01 


I 


65% 


0,3 



i Milnacipran 



IXEL 


Épisodes dépressifs majeurs : 50 à 
150 mg/j en 2 prises 


56 gél. 25 mg 
56 gél. 50 mg 


15,85 
28,08 


I 
1 


65% 
65% 


0,28 
0,5 


■ Venlafaxine 


EFFEXOR 


Épisodes dépressifs majeurs 
(caractérisés) y compris sévères chez 
des patients hospitalisés : 75 à 
225 mg/j en 2 à 3 prises, jusqu'à 
350 mg/j en 3 prises chez le patient 
hospitalisé 


30 cp. 25 mg 
30 cp. 50 mg 


7,11 
10,4 


I 
I 


65% 
65% 


0,24 
0,35 


EFFEXOR LP 

Épisodes dépressifs majeurs 
(caractérisés) y compris sévères chez 
des patients hospitalisés, anxiété 
généralisée évoluant depuis au moins 
6 mois : 75 à 225 mg/j en 1 seule prise 


30 gél. LP 37,5 mg 
30 gél. LP 75 mg 


13,17 
25,81 


I 
I 


65% 
65% 


0,44 
0,86 
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i Mirtazapine 



NORSET 


Épisodes dépressifs majeurs (c'est-à- 
dire caractérisés) : 1 5 à 45 mg/j le soir 


30 cp. 15 mg 


13,37 


I 


65% 


0,45 



ANTIDÉPRESSEURS APPARENTÉS AUX TRICYCLIQUES 

i MaprotiUne 



LUDIOMIL 


Épisodes dépressifs majeurs y compris 
les épisodes sévères : 75 à 225 mg/j 


50 cp. séc. 25 mg 
28 cp. séc. 75 mg 


5,72 
9,44 


I 
1 


65% 
65 % 


0,11 
0,34 



AUTRES ANTIDEPRESSEUF 

i Miansérine 



ATHYMIL 


Épisodes dépressifs majeurs : 30 à 


30 cp. 10 mg 


3,57 


I 


65% 


0,12 


90 mg/j. 


30 cp. 30 mg 


7,12 


I 


65% 


0,24 




14 cp. 60 mg 


6,43 


I 


65 % 


0,46 



i Tianeptine 



STABLON 



Épisodes dépressifs majeurs : 1 cp. x 3/j 30 cp. 12,5 mg 



10,35 I 65 % 0,35 



Propriétés 

La plupart des antidépresseurs ont une ac- 
tion prédominante sur la neuromédiation no- 
radrénergique et sérotoninergique. 
Selon les molécules on décrit des profils d'ac- 
tion plus ou moins sélectifs sur ces divers neu- 
rotransmetteurs. Globalement on peut 
admettre que l'ensemble des produits tend à 
augmenter la concentration intrasynaptique 
des neuromédiateurs. Cet effet peut être ob- 
tenu soit par une inhibition de la recapture, 
soit par une inhibition de l'enzyme de dégra- 
dation (MAO), soit par une augmentation de 
la libération des neuromédiateurs. 
L'augmentation de la concentration intrasynap- 
tique ne doit pas être isolée d'un contexte plus 
large d'actions impliquant des effets sur d'autres 
médiateurs (propriétés anticholinerques, adré- 
nolytiques, etc.) et sur les récepteurs : désensi- 
bilisation des récepteurs P-adrénergiques, des 
récepteurs présynaptiques 5HT1A, action sur 
les seconds messagers. 



CLASSIFICATION 

Les antidépresseurs peuvent être classés 
selon leurs mécanismes d'action, leurs effets 
sélectifs sur la neurotransmission monoami- 
nergique, les effets secondaires ou la famille 
chimique. On distingue selon la sélectivité 
de l'activité sur les monoamines : 

- les inhibiteurs sélectifs de la recapture 
de la sérotonine (ISRS] : fluoxétine, pa- 
roxétine, sertraline, fluvoxamine, citalo- 
pram, escitalopram ; 

-les inhibiteurs de la recapture de la 
sérotonine et de la noradrénaline (IR- 
SNA) : milnacipran (IXEL), venlafaxine (Ef 

FEXOR) ; 

- les antidépresseurs noradrénergiques et 
sérotoninergiques spécifiques INASSA). 

Ils facilitent la transmission noradrénergique 
et sérotoninergique en bloquant les récep- 
teurs a 2 -présynaptiques et les récepteurs 
5HT2 et 5HT3 post-synaptiques : mirtaza- 
pine (NORSET) ; 
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- les molécules agissant sur les trois monoa- 
mines : les tricycliques, les inhibiteurs de la 
monoamine oxydase IIMAOl ; 

- les autres molécules avec des mécanismes 
d'action différents : miansérine (ATHYMIL). 

Indications 

Tous les antidépresseurs sont indiqués dans le 
traitement des épisodes dépressifs majeurs c'est- 
à-dire caractérisés. Certains produits sont offi- 
ciellement indiqués dans les formes sévères né- 
cessitant une hospitalisation : clomipramine, 
imipramine, maprotiline, amitriptyline, ipro- 
niazide, moclobémide, venlafaxine. 
Les antidépresseurs sont parfois également 
indiqués dans le traitement des troubles 
anxieux. C'est principalement le cas des 
antidépresseurs sérotoninergiques : clomi- 
pramine (ANAFRANIL), et la famille des 
ISRS : fluoxétine, paroxétine, sertraline, 
fluvoxamine, citalopram, escitalopram. 
Les molécules tricycliques sont aussi indi- 
quées dans le traitement des énurésies noc- 
turnes, et des algies rebelles (amitriptyline : 
LAROXYL dans les neuropathies diabétiques). 

Contre-indications 

Les tricycliques sont contre-indiqués en cas de : 

- glaucome à angle étroit ; 

- adénome prostatique ; 

- coronaropathie non stabilisée, infarctus du 
myocarde récent, troubles de conduction 
(BAV 3 e degré) et du rythme cardiaque ; 

- association avec les IMAO (un intervalle de 
2 sem. est recommandé après interruption de 
l'IMAO) ; 

- l'épilepsie est une contre-indication rela- 
tive. La maprotiline serait le plus épilepto- 
gène des antidépresseurs. 

Le principal risque avec les IMAO est celui 
d'accès hypertensifs brutaux lors d'interac- 
tions médicamenteuses ou alimentaires. 
Les IMAO sont contre-indiqués en association 
avec les autres IMAO, les ISRS, le sumatriptan. 

Interactions médicamenteuses 

Les interactions médicamenteuses concernent 
surtout les IMAO, les ISRS et l'association 
d'antidépresseurs susceptibles de générer 
un syndrome sérotoninergique (cf. ISRS). 



Pour le passage des IMAO à un autre antidé- 
presseur ou l'inverse, on recommande les 
schémas suivants : 

- relais possible 48 h après l'arrêt des IMAO ; 

- attendre 4 à 5 j d'interruption des tricycli- 
ques pour prescrire les IMAO ; 

- arrêt de la fluoxétine (PROZAC) pendant 4 
à 5 sem. puis relais possible par les IMAO ; 

- l'association IMAO + ISRS est déconseillée; 

- l'association IMAO + NASSA est déconseillée. 
Les tricycliques voient leurs effets latéraux se 
majorer en cas d'association avec les molé- 
cules anticholinergiques, les antihyperten- 
seurs périphériques ou centraux. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : la grossesse constitue une contre- 
indication relative aux antidépresseurs. 
Aucun effet tératogène n'a vraiment été dé- 
montré pour les antidépresseurs. Il est ce- 
pendant prudent de conseiller d'éviter les 
nouveaux antidépresseurs, et d'employer 
les antidépresseurs plus anciens type clo- 
mipramine (ANAFRANIL). On évitera la pres- 
cription d'antidépresseurs le premier 
trimestre de grossesse et on surveillera parti- 
culièrement le nouveau-né lors de l'adminis- 
tration d'anticholinergiques (risque de 
sevrage). 

Allaitement : il est déconseillé. 
Insuffisance rénale : pas de modification de la 
posologie de la plupart des antidépresseurs, 
réduire la posologie des NASSA. 
Insuffisance hépatique : réduction des poso- 
logies pour les IMAO. 



PRESCRIPTION DES 
ANTIDÉPRESSEURS 

1) Il n'y a pas lieu d'associer 
systématiquement en début de traitement un 
anxiolytique, un hypnotique, un 
thymorégulateur, un neuroleptique. 

2) Il n'y a pas lieu de prescrire en première 
intention plus d'un antidépresseur. 

3) Il n'y a pas lieu de poursuivre un traitement 
antidépresseur plus de S mois après 
l'obtention de la rémission complète de 
l'épisode dépressif, sauf en cas d'antécédents 
d'épisodes dépressifs majeurs récurrents et 
rapprochés. 
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Effets secondaires 

Les tricycliques ont la réputation de générer 
de nombreux effets latéraux, principalement 
du fait de leur pouvoir anticholinergique. Les 
nouveaux antidépresseurs, type IRSNA ou 
ISRS, ne produisent pas ce type d'effets mais 
ils peuvent être à l'origine d'effets secondaires 
plus spécifiques, à ne pas négliger. En général 
les antidépresseurs sont bien tolérés, si leur 
indication est bien posée. 

EFFETS ANTICHOLINERGIQUES 

Ils sont plus prononcés avec les tricycliques : 

sécheresse de la bouche, constipation, dysu- 
rie, rétention aiguë d'urine, trouble de l'acco- 
modation. En cas d'intoxication aiguë ou 
chez des sujets prédisposés (sujet âgé) on peut 
avoir des signes d'encéphalopathie atropini- 
que : sédation, confuso-onirisme, agitation, 
crises convulsives. 

EFFETS CARDIOVASCULAIRES 

Ils sont également plus marqués avec les tri- 
cycliques et sont liés aux effets anticholiner- 
giques, adrénolytiques et aux propriétés 
« quinidine-like » de certaines molécules. 
L'amitriptyline a la réputation d'être le pro- 
duit le plus cardiotoxique en cas d'intoxica- 
tion aiguë. 

Aux doses thérapeutiques les effets se résu- 
ment à une tachycardie, une hypotension or- 
thostatique. Aux doses toxiques on peut voir 
apparaître des troubles du rythme et de con- 
duction. 

La venlafaxine (EFFEXOR) à forte dose en- 
traîne une HTA. 

EFFETS NEUROPSYCHIQUES 

Suivant le profil de la molécule : 
-sédation, somnolence diurne (conducteurs 
de véhicules et d'engins : amitriptyline : LA- 
ROXYL, mirtazapine : NORSET, maprotiline : 
ludiomil, miansérine : ATHYMIL par exem- 
ple). Cet effet disparaît après quelques jours 
de traitement ; 

- confusion mentale avec les tricycliques, 
particulièrement chez le sujet âgé ; 



- tremblement fin des extrémités surtout avec 
les tricycliques, céphalées ; 
-convulsion: tous les antidépresseurs 
abaissent le seuil épileptogène. La prescrip- 
tion sera prudente chez l'épileptique avec 
une surveillance clinique et EEG régulière ; 

- l'amoxapine (DÉEANYL) est un métabolite 
de la loxapine {LOXAPAQ. À ce titre il pos- 
sède des propriétés neuroleptiques. Il peut in- 
duire des effets extrapyramidaux; 
-excitation, insomnie : elles peuvent traduire 
soit un surdosage, soit un début de syndrome 
sérotoninergique, soit un virage maniaque de 
l'humeur. Les psychostimulants peuvent in- 
duire une excitation. Dans ce cas on les pres- 
crira plutôt le matin (imipramine : TOFRANIL, 
IMAO). 

EFFETS DIGESTIFS 

Ils sont non spécifiques : nausées (IRSNA), 
vomissements, constipation, douleur abdomi- 
nale. 

Certains produits peuvent induire des hépati- 
tes mixtes ou cytolytiques, miansérine, tia- 
neptine, IMAO. 

EFFETS SEXUELS 

Ils s'observent surtout avec les tricycliques et 
les ISRS : 

- impuissance érectile, éjaculation retardée, 
voire anorgasmie chez l'homme ; 

- anorgasmie, absence de désir sexuel chez 
la femme. 

EFFETS DIVERS 

Prise de poids : problème majeur avec les 
produits prescrits pour une période prolongée 
et chez des sujets jeunes. On la rencontre sur- 
tout avec les tricycliques, et la miansérine 
(ATHYMIL). 

Amaigrissement : effet anorexigène de la 
fluoxétine (PROZAC). 

Sueurs, bouffées de chaleur avec les tricycli- 
ques. 

Les troubles cutanés sont rares en dehors de 
rashs cutanés allergiques. 
Agranulocytose (rare) : miansérine (ATHY- 
MIL), mirtazapine (NORSET). 
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THYMORÉGULATEURS - SELS DE LITHIUI 




■ Lithium 



TERALITHE 


Prévention des récidives des psychoses 
maniaco-dépressives et des troubles 
schizo-affectifs : 2 à 5 cp./j en 2 prises 
pour une lithémie comprise entre 0,5 à 
0,8 mEq/L ou 2 à 4 cp./j de TÉRALITHE 
400 LP en 1 prise le soir pour une 
lithémie entre 0,8 et 1,2 mEq/L 
Traitement curatif des épisodes 
maniaques et hypomaniaques : 2 à 5 cp./j 
en 2 prises pour une lithémie comprise 
entre 0,6 à 0,9 mEq/L 


100 cp. séc. 250 mg 
60 cp. séc. LP 400 mg 


9,57 
8,56 


II 

II 


65% 
65% 


0,1 
0,14 


NEUROLITHIUM 


Prévention des récidives des psychoses 
maniaco-dépressives et des troubles 
schizo-affectifs 

Traitement préventif : 1 à 2 amp. de 
10 mL/j en 2 prises 
Traitement curatif : 1 à 3 amp. de 
10 mL/j en 2 prises 


24 amp. 5 mL 
20 amp. 10 mL 


2,96 
3,1 


II 
II 


65% 
65% 


0,12 
0,16 




:0NVULSIVANTS 



■ Carbamazépine 



TEGRETOL 


Prévention des récidives dans les 
troubles maniaco-dépressifs : 400 à 
800 mg/j en 2 à 3 prises 
Traitement curatif des épisodes 
maniaques ou hypomaniaques : 400 à 
1 200 mg/j en 2 à 3 prises 
Troubles caractériels intercritiques 
dans l'épilepsie : 400 à 600 mg/j 


50 cp. séc. 200 mg 
50 c-mes. 100 mg (fl.de 
150mL) 


5,06 
4,49 


II 

II 


65% 
65% 


0,1 
0,09 


TÉGRÉTOL LP 

Troubles maniaco-dépressifs 
Traitement préventif : 400 à 800 mg/j 
en 2 prises 

Traitement curatif : 600 à 1 200 mg/j 
en 2 prises 


30 cp. séc. 200 mg 
30 cp. séc. 400 mg 


3,39 
5,96 


II 
II 


65% 
65% 


0,11 
0,2 


■ Valpromide 


DEPAMIDE 


Prévention des rechutes des troubles 
maniaco-dépressifs : 2 à 4 cp./j 
Traitement curatif des épisodes 
maniaques, mixtes : 4 à 10 cp./j 
Etat d'agressivité d'origines diverses : 2 
à 4 cp./j 


30 cp. 300 mg 


6,56 


II 


65% 


0,22 



■ Divalproate de sodium 



DEPAKOTE 


Traitement des épisodes maniaques en 
cas de contre-indication ou 
d'intolérance au lithium 
Posologie initiale : 750 mg/j en 2 à 
3 prises, à augmenter rapidement 
jusqu'à la dose minimale efficace : 

1 000 à 2 000 mg (dose max. 

2 500 mg) 


30 cp. 250 mg 
30 cp. 500 mg 


7,75 
42,02 


II 
II 


65% 
65 % 


0,26 
1,4 



NEUROLEPTIQUE ATYPIQU 
i Olanzapine 



ZYPREXA 


Prévention des récidives d'un trouble 
bipolaire : 1 mg/j 


28 cp. 5 mg 
56 cp. 7,5 mg 
28 cp. 10 mg 
56 cp. 10 mg 


61,03 
116,94 
116,85 
HOP 


I 
I 
I 
I 


65% 
65 % 
65% 
NR 


2,18 
2,09 
4,17 



Propriétés 

On ne connaît pas bien les mécanismes d'ac- 
tion des thymorégulateurs. On évoque : 
-un effet stabilisant de membrane du li- 
thium ; 

- une modification de l'activité des protéines 
G dépendantes pour les sels de lithium ; 

- une action sur les neuromédiateurs cen- 
traux, en particulier sérotoninergiques pour le 
lithium et CABAergiques pour les anticon- 
vulsivants. 

Indications 

Quatre produits sont officiellement reconnus 
pour le traitement préventif des troubles bipo- 
laires : les sels de lithium, la carbamazé- 
pine, valpromide et l'olanzapine (zyprexa). 
L'acide valproïque (DÉPAKINE) et le dival- 
proate de sodium (DÉPAKOTE) sont utilisés 
hors AMM dans cette indication. 
Les trois indications classiques sont : 

- traitement préventif des accès maniaques et 
dépressifs ; 

- traitement curatif des états maniaques et hy- 
pomaniaques. Dans les troubles bipolaires at- 
ténués (type 11), on emploie préférentiellement 
les anticonvulsivants. 

Dans les formes résistantes de dépression, les 
sels de lithium peuvent potentialiser les 



antidépresseurs sérotoninergiques (effet 
starter). 

Les sels de lithium sont efficaces à un degré 
moindre dans la prévention des troubles dé- 
pressifs récurrents. 

Les thymorégulateurs sont utilisés en asso- 
ciation avec les neuroleptiques dans les 
troubles schizo-affectifs. 
Les thymorégulateurs ont aussi des indica- 
tions « annexes » : 

- alcoolisme périodique pour le lithium ; 

- agressivité pour la carbamazépine {TÉGRÉ- 
TOL) et le valpromide (DÉPAM1DE). 

Contre-indications 

Ne seront envisagés que les effets secondaires 
des sels de lithium. Les effets secondaires 
des anticonvulsivants sont développés au 
chapitre Épilepsie p. 933. Les effets secondai- 
res de l'olanzapine sont développés au cha- 
pitre Neuroleptiques. 
Grossesse 

Le premier trimestre de la grossesse est une 
contre-indication aux sels de lithium qui fa- 
vorisent la survenue de malformations cardia- 
ques. En préventif, les sels de lithium 
doivent toujours être prescrits chez les fem- 
mes avec une contraception. 
On peut réintroduire le lithium aux 2 e et 3 e 
trimestres de grossesse avec une surveillance 
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régulière des lithémies. On conseille d'arrêter 
le lithium une semaine avant l'accouche- 
ment. 

Allaitement 

L'allaitement est contre-indiqué avec les sels 
de lithium. Ceux-ci doivent être réintroduits 
précocement chez la mère après l'accouche- 
ment. La période du post-partum constitue en 
effet une période à haut risque de rechute ma- 
niaque ou dépressive. 
Insuffisance rénale 

Le lithium est contre-indiqué dans les formes 
graves. Ailleurs, il est utilisé avec une sur- 
veillance très rapprochée des taux plasmatiques. 
Le lithium est contre-indiqué de façon absolue 
en cas de bloc sino-auriculaire, en association 
avec les salidiurétiques, en cas de régime dé- 
sodé (risque accru d'intoxication lithémique) et 
dans l'insuffisance cardiaque sévère. 
Les dysthyroïdies ne représentent qu'une con- 
tre-indication relative. Il est en effet préférable 
d'adapter le traitement hormonal substitutif et 
de poursuivre la lithiothérapie. 

Effets secondaires 

Le lithium est par définition prescrit pour une 
durée très longue voire indéfinie. Bien toléré 
au début de traitement, on peut voir apparaî- 
tre à plus ou moins long terme, des effets se- 
condaires parfois gênants (prise de poids, 
dysthyroïdie, polyuro-polydyspsie, etc.) qui 
peuvent inciter le patient à arrêter son traite- 
ment. La surveillance et le dépistage des effets 
latéraux du lithium sera donc constante tout 
au long de la prescription. 
EFFETS NEUROLOGIQUES 
Tremblement fin des extrémités : d'attitude et 
d'action, il persiste parfois toute la durée du 
traitement. Sa majoration récente doit faire 
craindre une intoxication au lithium. Il peut 
être traité en réduisant les doses de lithium 
ou en associant des fl-bloquants : AVLOCAR- 
DYL 1/4 X 3/j. 

Des syndromes extrapyramidaux ont été dé- 
crits sous lithium sans prise de neurolepti- 
que. Ils surviennent parfois lors des 
associations avec les ISRS. Ils disparaissent à 
la baisse de posologie. 



L'apparition d'autres signes neurologiques 
doit faire craindre un début d'intoxication au 
lithium : dysarthrie, confusion, céphalées, 
troubles de l'équilibre, vertiges. 
EFFETS PSYCHIQUES ET COGNITIFS 
Certains patients se plaignent d'un émousse- 
ment affectif, d'une indifférence, de baisse de 
la créativité artistique, de difficultés de con- 
centration, de difficultés mnésiques après un 
traitement prolongé par les sels de lithium. 
Différents de ceux d'un tableau dépressif, ces 
symptômes sont souvent la conséquence de 
lithémies un peu trop élevées. Il s'agira alors 
de réduire la posologie afin d'obtenir des li- 
thémies comprises entre 0,5 et 0,7 mEq/L 
avec du lithium (TÉRALITHE) 250 mg. 
EFFETS ENDOCRINIENS 
Dysthryroïdie : le lithium peut induire un goi- 
tre euthyroïdien, une thyrotoxicosie et le plus 
souvent une hypothyroïdie. L'arrêt du lithium 
n'est pas justifié. Il faut d'abord faire le bilan 
étiologique de la dysthyroïdie et ensuite pro- 
poser en association avec le lithium une hor- 
monothérapie substitutive. La correction des 
dysthyroïdies est essentielle dans les troubles 
de l'humeur. L'hypothyroïdie pourrait, en effet, 
induire des cycles rapides ou des états mixtes. 
Syndrome polyuropolydypsique. Il est lié à un 
diabète insipide néphrogénique. Il est souvent 
modéré (< 3 L/24 h). Les formes graves inci- 
tent à arrêter le lithium et à changer de thy- 
morégulateur. 

Hyperparathyroïdie : aussi rare que classique, 
elle fait interrompre le lithium. D'authenti- 
ques adénomes parathyroïdiens ont pu être 
révélés par les sels de lithium. 
Prise de poids (5 à 20 kg) : c'est un des pro- 
blèmes majeurs du lithium. Le lithium aurait 
un effet insuline-like. Il faut donc conseiller un 
régime hypocalorique. 
EFFETS DIGESTIFS 

Ils consistent surtout en nausées, gastralgie, 
diarrhée, douleurs abdominales en début de 
traitement. Le NEUROLITHIUM est mieux to- 
léré sur le plan digestif que le TÉRALITHE. 
L'apparition récente chez un patient tolérant 
jusqu'alors bien son traitement doit faire sus- 
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pecter une intoxication et doser la lithémie en 
urgence. 

EFFETS HÉPATIQUES 

Le valpromide (dÉpamide) et le divalproate de 

sodium (DÉPAKOTE) peuvent entraîner des hé- 
patites aiguës cytolytiques. Surveiller de façon 
régulière le bilan hépatique (ALAT, ASAT, TP). 
EFFETS RÉNAUX 

On a décrit des insuffisances rénales chroni- 
ques par néphropathie interstitielle voire par 
glomérulopathie. Elles sont très rares. Elles jus- 
tifient néanmoins la surveillance annuelle de 
la créatinine plasmatique à visée préventive. 
EFFETS CUTANÉS 
Majoration d'une acné. 
Aggravation ou apparition d'un psoriasis. 
Plus rarement rash cutané, prurit, lupus. 
EFFETS HÉMATOLOGIQUES 
Le lithium entraîne classiquement une hy- 
perleucocytose, et a parfois été proposé dans 
le traitement du syndrome de Felty. L'induc- 
tion de leucémies lymphoïdes chroniques 
n'est pas démontrée. 
EFFETS CARDIOLOGIQUES 
Rares effets sur la repolarisation (aplatissement 
de l'onde T) et exceptionnelles arythmies ven- 
triculaires (surtout en cas de surdosage). 
INTOXICATION HYPERLITHÉMIQUE 
Elle survient pour des lithémies < 1,2 mEq/L. 
Elle peut être dramatique et entraîner le décès 
du patient ou laisser des séquelles définitives : 
syndrome cérébelleux, troubles mnésiques. 



Elle est favorisée par un régime désodé, la 
prise de médicaments anti-inflammatoires, 
des erreurs de dosage, une déshydratation, 
une fièvre ou une intoxication volontaire. 
On la suspecte devant toute apparition de si- 
gnes digestifs et neurologiques : dysarthrie, 
céphalées, nausée, diarrhées, vomissements, 
confusion, tremblement majoré, vertiges, syn- 
drome cérébelleux, nystagmus. Les formes 
graves évoluent vers le coma et le collapsus 
cardiovasculaire. Le traitement est initiale- 
ment symptomatique : arrêt du lithium, con- 
trôle de la lithémie, réhydratation, diurèse 
osmotique. Dans les formes graves le transfert 
en réanimation s'impose. 
Le traitement préventif repose sur l'éducation 
du malade et le dépistage précoce. 

Interactions médicamenteuses 

Elles sont nombreuses. 

Classiquement les anti-inflammatoires non 
stéroïdiens peuvent augmenter la lithémie. 
Les tétracyclines, le métronidazole auraient 
le même effet. 

L'association neuroleptique-lithium doit 
être prudente en raison du risque de confu- 
sion et de neurotoxicité. 
Les ISRS associés au lithium entraînent par- 
fois un syndrome sérotoninergique. 
Les corticoïdes et les bases xanthiques dimi- 
nuent la lithémie. 

Les diurétiques sont contre-indiqués avec les 
sels de lithium. 



TROUBLES DU COMPORTEMENT ALIMENTAIRE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'anorexie mentale est caractérisée par une 
restriction alimentaire volontaire aboutissant 
à une perte de poids intentionnel. Cette perte 
de poids aboutit à un poids inférieur de 15 % 
à la normale : Body Mass Index (BM1) ou 



Index de masse corporelle (IMC) 
= poids (kg)/taille 2 (m) < 1 7,5. L'aménorrhée 
complète le tableau. La restriction alimentaire 
est associée à une sélection alimentaire stricte 
et à une hyperactivité physique. Le poids in- 
fluence excessivement l'estime de soi. Il 
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existe presque toujours une peur de grossir 
avec une perturbation de l'image du corps 
pouvant aller jusqu'au déni de la maigreur. La 
présence de vomissements provoqués ou de 
prises médicamenteuses (laxatifs, diurétiques) 
est un facteur de mauvais pronostic. 
La « boulimie nerveuse » [bulimia nervosa) est 
caractérisée par la survenue répétée d'accès 
d'hyperphagie associée à une préoccupation 
excessive concernant le contrôle du poids. La 
présence de vomissements provoqués ou de 
prises médicamenteuses (laxatifs, diurétiques) 
est un facteur de mauvais pronostic. Les accès 
d'hyperphagie entraînent un sentiment de cul- 
pabilité et non de plaisir. La notion de perte de 
contrôle lors des accès d'hyperphagie est indis- 
pensable au diagnostic. 
Ces deux troubles peuvent être associés. Ils sur- 
viennent avec prédilection à l'adolescence et 
presque exclusivement chez la femme. La pré- 
valence de l'anorexie mentale est inférieure 
à 1/100 000 en population générale mais peut 
atteindre 1/200 chez les jeunes filles. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les causes et mécanismes de l'anorexie men- 
tale ne sont pas connus. La théorie psychana- 
lytique insiste sur le refus de la sexualité, le 
rôle de la structure familiale (absence réelle ou 
symbolique du père, idéalisation de la mère) 
et les difficultés d'autonomisation. La théorie 
cognitive insiste sur le trouble princeps de 
l'image du corps et les distorsions cognitives 
autour des aliments. La théorie comportemen- 
tale insiste sur le renforcement mutuel entre 
restriction alimentaire et crises de boulimie. 
Enfin, il existe une forte héritabilité génétique 
avec de très probables interactions entre géno- 
type (patrimoine génétique) et environnement 
(notamment familial). 

TRAITEMENT 

Le traitement repose avant tout sur la prise en 
charge psychothérapeutique et nutritionnelle. 
Le traitement pharmacologique a une place ré- 
duite dans les troubles du comportement ali- 
mentaire. Il a en revanche toute sa place dans 
le traitement des dénutritions importantes (par 



exemple, traitement d'une hypokaliémie me- 
naçante). Certaines équipes ont recours aux in- 
hibiteurs sélectifs de la recapture de la 
sérotonine en cas de conduites boulimiques. 
Aucune molécule n'a d'autorisation de mise 
sur le marché dans cette indication. 
Le traitement à court terme est ambulatoire 
dans les anorexies sans facteurs de gravité et 
dans la boulimie. L'hospitalisation est indi- 
quée dans l'anorexie en cas de dénutrition 
importante, de troubles ioniques engageant le 
pronostic vital et de dépression avec risque 
suicidaire. L'instauration d'une alliance 
thérapeutique est un objectif primordial mais 
souvent difficile à atteindre. En cas d'hospita- 
lisation, la signature d'un contrat de poids 
(poids de visite, poids de sortie) est une me- 
sure thérapeutique classique. 
La prise en charge nutritionnelle vise à corri- 
ger les perturbations métaboliques en restau- 
rant un poids minimal. Elle repose sur la 
diversification des apports et la prise en 
compte de la dimension relationnelle des re- 
pas. En l'absence de risque vital à court terme, 
seul le poids fait l'objet d'une surveillance. La 
suppression des conduites de « purge » (re- 
cours aux vomissements, laxatifs, diurétiques) 
est un objectif prioritaire. La réalimentation 
par voie entérale (sonde gastrique) est à réser- 
ver à des cas d'une exceptionnelle gravité. 
La prise en charge psychothérapeutique est 
individuelle et/ou familiale. La psychothéra- 
pie individuelle repose sur les thérapies co- 
gnitives et comportementales et/ou les 
thérapies d'inspiration psychanalytiques. 
L'abord familial est essentiel dans la prise en 
charge des anorexiques. Il peut s'agir de sim- 
ples entretiens familiaux ou d'une psychothé- 
rapie familiale plus structurée de type 
systémique ou psychanalytique. 
Le traitement à long terme est ambulatoire et 
coordonné par un médecin réfèrent. La prise 
en charge nutritionnelle comporte la tenue 
d'un carnet alimentaire, pouvant servir de 
base pour amorcer une thérapie cognitive et 
comportementale, et la prescription d'un ré- 
gime alimentaire équilibré avec trois repas 
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par jour. La poursuite de la psychothérapie in- 
dividuelle est essentielle. 

PRONOSTIC 

Le pronostic des troubles du comportement 
alimentaire est réservé. En effet, les conduites 
anorexiques et boulimiques ont tendances à 
s'auto-entretenir par renforcement. La pré- 
sence de vomissements provoqués ou de pri- 
ses médicamenteuses est un facteur de 
mauvais pronostic. 

Pour l'anorexie mentale, on peut retenir les 
chiffres suivants : 



• un tiers de rémission complète (guérison) ; 

• un tiers de rémission partielle ; 

• un tiers d'évolution chronique. 

Le taux de mortalité atteint 5 à 1 % en raison 
de la dénutrition. Le pronostic vital peut être mis 
en jeu à court terme par des troubles du rythme 
cardiaque secondaires à l'hypokaliémie (dénu- 
trition, vomissements, diurétiques, laxatifs). 
Le pronostic de la boulimie est moins bien 
connu. 

Les principales complications sont la dépres- 
sion, les conduites suicidaires, la désinsertion 
socioprofessionnelle et les conduites addictives. 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 

Certains examens complémentaires sont indi- 
qués dans le bilan d'une anorexie mentale : 
ionogramme sanguin avec une kaliémie 
(+++), urée, créatinine, bilan phosphocalci- 
que, NFS, ferritinémie, bilan hépatique, bilan 
lipidique, TSH. 

En cas d'hypokaliémie, il est indispensable 
d'évaluer son retentissement cardiaque en 
pratiquant un ECC. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

En cas d'hospitalisation, les interventions de 
l'équipe soignante doivent être en perma- 
nence inspirées par le souci d'instaurer et de 
maintenir une alliance thérapeutique avec 
des patientes suscitant souvent un important 
contre-transfert. 

Il faut veiller au respect du contrat de poids. 
En revanche, on ne surveille pas la prise ali- 
mentaire. Il faut éviter la répétition institution- 
nelle des conflits familiaux autour des repas. 
La pesée est effectuée à heure fixe, idéale- 
ment le matin en pyjama à jeun. Certaines 
tentatives de manipulation sont courantes (par 
exemple, boire des litres d'eau avant la pe- 
sée). Le contrat de poids n'est pas systémati- 
que mais tout contrat instauré doit être 



strictement respecté. En cas de pronostic vital 
engagé par la dénutrition, l'alimentation peut 
exceptionnellement faire appel à une sonde 
nasogastrique jusqu'à atteindre un BMI com- 
patible avec une nouvelle tentative d'alimen- 
tation per os (BMI entre 14 et 15). Une 
hypokaliémie sera supplémentée per os en 
l'absence de retentissement à l'ECC. En cas 
de retentissement à l'ECC, une supplémenta- 
tion par voie IV s'impose. 
Les patientes boulimiques ou anorexiques qui se 
font vomir peuvent présenter un syndrome de 
Malory-Weiss : saignements œsophagiens se- 
condaires aux vomissements répétés. Elles ont 
fréquemment un mauvais état bucco-dentaire 
avec de nombreuses caries qu'il faut dépister. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Dans l'anorexie, l'efficacité du traitement 
s'évalue à court terme sur la diminution des 
conduites de « purge » (recours aux vomisse- 
ments, laxatifs, diurétiques) et à moyen terme 
sur la prise de poids, l'augmentation du BMI 
et le retour des règles. 

Dans la boulimie, l'efficacité du traitement 
s'évalue à court terme sur la diminution des 
conduites de « purge » (recours aux vomisse- 
ments, laxatifs, diurétiques) et à moyen terme 
sur la diminution des accès boulimiques. 
Dans les deux troubles, l'assouplissement des 
cognitions pathologiques est un objectif à ► 
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^ long terme. Ces cognitions concernent princi- 
palement l'image du corps et l'autonomisa- 
tion. L'atteinte ou non de cet objectif 
conditionnera le maintien de l'amélioration 
symptomatique obtenue. 
In fine, l'objectif principal du traitement est de 
diminuer la souffrance subjective de la patiente 
et le retentissement des troubles alimentaires 
sur sa qualité de vie, notamment familiale. 

INCIDENTS À DÉPISTER 

Les situations d'échec dans la prise en charge 
peuvent entraîner l'apparition d'une sympto- 
matologie dépressive avec risque de passage 
à l'acte suicidaire. 

Chez les patients anorexiques, la prise de 
poids peut être extrêmement anxiogène. Elle 
doit donc être progressive et l'équipe doit res- 
ter disponible pour être à l'écoute du ressenti 
des patientes. De même, la nutrition par 
sonde nasogastrique est souvent vécue 
comme extrêmement intrusive en raison de la 
perte de contrôle qu'elle implique. Les patien- 
tes peuvent avoir des réactions d'opposition, 
arrachant la sonde et ne communiquant plus 
avec l'équipe soignante. Pour éviter cela, il 
est primordial de ne pas avoir de rejet vis-à- 
vis de ces patientes et de ne pas donner aux 
soins une dimension punitive. Il faut expli- 
quer à la patiente qu'il est pour l'instant trop 
difficile et trop anxiogène de s'alimenter per 
os de façon suffisante. La sonde est là pour la 



soulager et lui permettre d'aller à son rythme 
dans la journée. Elle doit être rassurée sur le 
fait que les apports de la sonde sont très pro- 
gressifs. Là encore, il faut permettre à la pa- 
tiente de verbaliser son ressenti. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il faut expliquer aux patientes et à leurs pro- 
ches l'intérêt d'une prise en charge au long 
cours et, le cas échéant, d'une thérapie fami- 
liale. Une éducation sur le plan nutritionnel 
est associée au suivi psychothérapeutique. 
Par exemple, on pourra insister sur l'impor- 
tance de la durée des repas qui permet d'al- 
longer la sensation de satiété. Un conseil 
rassurant est de ne pas aller trop vite dans la 
guérison. Il faut prévenir les patientes du ris- 
que de rechute. Si une rechute survient, elle 
sera alors moins culpabilisante. 
Sans diminuer l'importance de cette éduca- 
tion, il faut également savoir décentrer la re- 
lation de la problématique alimentaire. Les 
patientes anorexiques et/ou boulimiques in- 
duisent souvent une focalisation générale de 
l'entourage sur cette problématique alimen- 
taire. L'équipe soignante doit veiller à nepas 
entrer dans ce fonctionnement. Elle doit au 
contraire encourager les patientes à « aller 
plus loin », en particulier dans la verbalisation 
des émotions et de leur ambivalence. 



ALCOOLISME - SEVRAGE ET DÉPENDANCE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'alcoolisme ou dépendance alcoolique est 
défini par les critères suivants : 

• Tolérance : effets décroissants de l'alcool à 
consommation constante (ou effets constants 
au prix d'une consommation croissante). 

• Syndrome de sevrage à l'arrêt de la con- 
sommation. 



• Consommation souvent plus importante 
que prévue. 

• Désir ou efforts infructueux pour contrôler 
la consommation. 

• Temps important consacré à rechercher, 
consommer et récupérer des effets de l'alcool. 

• Réduction des activités sociales à cause de 
la consommation. 
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• Poursuite de la consommation en dépit de 
la conscience de ses conséquences négatives. 
Le delirium tremens est un accident de se- 
vrage alcoolique. Il associe un syndrome con- 
fusionnel, une agitation anxieuse, des 
hallucinations et des signes neurovégétatifs : 
hyperthermie, tremblements, sueurs, tachy- 
cardie, instabilité tensionnelle, déshydrata- 
tion. Les hallucinations visuelles figurant des 
animaux sont caractéristiques (zoopsies). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les causes de l'alcoolisme sont multiples. El- 
les comportent des facteurs de risque généti- 
ques, psychologiques et sociaux. 
Les gènes de la prédisposition à la dépen- 
dance alcoolique commencent à être identi- 
fiés. Aucun gène n'est ni nécessaire ni 
suffisant pour entraîner un alcoolisme. 
L'initiation de la consommation alcoolique dé- 
pend de facteurs environnementaux culturels 
et familiaux, mais également de certains traits 
de personnalité (par exemple, impulsivité). 
La dépendance à une substance, quelle 
qu'elle soit, implique les voies dopaminergi- 
ques mésolimbiques. 

Tout comme les benzodiazépines, l'alcool est 
un agoniste du récepteur au GABA. Le GABA 
est le principal neurotransmetteur inhibiteur 
du système nerveux central. La principale 
cause du delirium tremens est une chute bru- 
tale de la stimulation du récepteur au GABA 
en raison du sevrage. 

TRAITEMENT 

Le traitement à court terme repose sur le se- 
vrage thérapeutique en alcool. Ce sevrage 
doit être planifié et intégré dans un projet de 
soins global. Il sera souvent précédé d'entre- 
tiens motivationnels. Le sevrage thérapeuti- 
que en alcool peut nécessiter une 
hospitalisation afin d'isoler le patient d'un mi- 
lieu défavorable, de prévenir un accident de 
sevrage et/ou de réaliser un bilan somatique. 
La prévention du syndrome de sevrage repose 
sur l'hydratation, la prescription d'une benzo- 
diazépine et la vitaminothérapie B. L'hydrata- 
tion par voie orale est toujours préférable en 
l'absence de troubles de la vigilance. En cas 



d'insuffisance hépatique associée, la benzo- 
diazépine de choix est l'oxazépam (SÉRESTA). 
En cas de syndrome de sevrage compliqué 
d'un delirium tremens, le traitement est admi- 
nistré par voie IV. 

Le traitement à long terme repose sur une prise 
en charge multidisciplinaire. La psychothéra- 
pie vise une restauration narcissique autour du 
projet de sevrage. Le suivi médical permet de 
dépister et, le cas échéant, de traiter les com- 
plications somatiques de l'alcoolisme. La fré- 
quentation d'une association d'anciens 
alcooliques permet de renforcer la motivation 
pour le maintien de l'abstinence. La chimiothé- 
rapie reposera en première intention sur un 
médicament diminuant l'appétence pour l'al- 
cool (naltrexone, RE VIA, et acamprosate, AO- 
TAL). En deuxième intention, on pourra avoir 
recours à un médicament antabuse (disulfi- 
rame, ESPÉRAt) chez un patient motivé et in- 
formé des risques. Si le traitement de la 
comorbidité psychiatrique est essentiel, la 
prescription des antidépresseurs n'est pas re- 
commandée avant 4 semaines de sevrage 
complet, sauf en cas d'une dépression sévère. 

PRONOSTIC 

La réussite d'un sevrage thérapeutique en al- 
cool repose d'abord sur une indication bien po- 
sée. Il n'existe pas de contre-indications mais 
certaines non-indications sont associées à un 
risque élevé de rechute à court terme : absence 
de demande (par exemple, sevrage imposé par 
une hospitalisation), absence de projet théra- 
peutique global, situation de crise (affective, so- 
ciale, professionnelle). En dehors de ces 
situations, le taux de rechute reste élevé et ne 
doit décourager ni le patient ni les soignants. 
C'est la répétition des tentatives qui permettra 
l'obtention d'une abstinence définitive. Le pro- 
nostic vital et fonctionnel est engagé à court 
terme par le risque de mort violente (accident, 
suicide) et à long terme en raison du risque de 
complications somatiques (par exemple, cancer 
des voies aérodigestives supérieures, cirrhose 
hépatique). L'association au tabagisme est la rè- 
gle (80 à 95 % des patients) et entraîne une sur- 
mortalité considérable. 
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^ FICHE IN 

EXAMENS 

Le bilan d'entrée comprend habituellement : 
NFS, VS, bilan hépatique, TP, ionogramme 
sanguin, urée, créatinine, glycémie. 
D'autres examens peuvent être prescrits en 
cas de point d'appel clinique en faveur d'une 
complication (par exemple, cirrhose hépati- 
que, cancer des voies aérodigestives supé- 
rieures). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Le traitement médicamenteux préventif et cu- 
ratif du syndrome de sevrage est administré 
per os. 

En cas de syndrome de sevrage compliqué 
(par exemple, delirium tremens), il est admi- 
nistré par voie parentérale. 
Le recours à la voie IM, parfois utilisée pour 
la vitaminothérapie, impose le contrôle préa- 
lable de l'hémostase en raison du risque élevé 
d'insuffisance hépatocellulaire due à une 
éventuelle cirrhose hépatique. 
La contention doit être réservée aux agitations 
d'une exceptionnelle gravité. 
Le traitement préventif des rechutes alcooli- 
ques est administré per os. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

L'efficacité du traitement préventif ou curatif 
du syndrome de sevrage est évaluée sur l'ab- 
sence d'apparition ou la régression des symp- 
tômes de sevrage : sueurs, tremblements, 
tachycardie, anxiété, etc. 
L'efficacité du traitement de l'alcoolisme est 
évaluée sur la durée des périodes d'absti- 
nence et sur la diminution des conséquences 
négatives psychologiques (par exemple, an- 
xiété, dépression), sociales (par exemple, ar- 
rêts de travail, violences conjugales) et 
somatiques (par exemple, pancréatite aiguë, 
traumatisme crânien). 

L'objectif à long terme du traitement est de 
diminuer la souffrance subjective du patient 



IRMIÈR 




et le retentissement de l'alcoolisme sur sa 
qualité de vie et celle de ses proches, ainsi 
que sur son espérance de vie. 

INCIDENTS À DÉPISTER 

Le sevrage thérapeutique en alcool impose la 
surveillance de la fréquence cardiaque et res- 
piratoire, de la pression artérielle et de la tem- 
pérature. Il faut repérer rapidement 
l'apparition de sueurs, de tremblements, 
d'une altération de la vigilance, d'une agita- 
tion voire d'une crise convulsive. En cas de 
consommation très importante d'alcool (ou 
de dépendance comorbide aux benzodiazé- 
pines), les patients peuvent tout de même pré- 
senter un syndrome de sevrage en dépit du 
traitement préventif. Si les signes de sevrage 
sont passés inaperçus, l'apparition de symp- 
tômes confusionnels (cf. Confusion mentale 
p. 1307), voire d'hallucinations visuelles, est 
un signe d'alarme. Le delirium tremens néces- 
site un transfert rapide en unité de soins in- 
tensifs. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

L'alcoolisme est une maladie honteuse et le 
déni est habituel chez le patient alcoolique. 
Il faut faire prendre conscience au patient de 
la nocivité de son alcoolisme en le renvoyant 
aux faits (conséquences somatiques et socia- 
les) mais sans être moralisateur. Certains pa- 
tients imputent leur consommation d'alcool à 
leurs problèmes sociaux et familiaux. Il est 
important de reprendre la chronologie des 
événements et de séparer les problèmes ini- 
tiaux qui ont motivé la prise d'alcool de ceux 
que celle-ci a entraînés. L'alcoolisme doit être 
présenté comme une maladie. Il ne faut pas 
insister sur la quantité mais sur la perte de 
contrôle de la consommation. Il faut ainsi jus- 
tifier l'objectif d'une abstinence totale et dé- 
finitive. Il faut donner des informations sur les 
modalités de prises en charge possibles. Les 
patients alcooliques connaissent générale- 



1328 Alcoolisme - Sevrage et dépendance 



^ ment plusieurs rechutes. Il s'agit d'une trajec- 
toire normale qui doit être valorisée 
(implication dans les soins, durée de l'absti- 
nence). Enfin, il est inutile de vouloir sevrer 



un patient qui n'a pas réellement envie d'ar- 
rêter de boire. Il faut l'accompagner, le con- 
seiller et travailler avec lui les avantages d'un 
sevrage. 



DÉSINTOXICATION ALCOOLIQUE 

■ Acamprosate 
AOTAL 



FICHE PHARMACOLOGIE 



60 cp. à 333 mg 



16,11 II 65% 0,27 



Sevrage alcoolique : 
> 60 kg : 2 cp. matin, midi et soir 
< 60 kg : 2 cp. matin, 1 cp. midi et 
1 cp. soir 

Propriétés 

Stimule le système GABAergique inhibiteur et 
antagonise les acides aminés excitateurs (glu- 
tamate). 

Indications 

Maintien de l'abstinence chez le sujet al- 
coolo-dépendant. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 



Âge < 1 8 ou > 65 ans. 

Insuffisance hépatique grave notamment cir- 
rhose classée Child C. 

Précautions d'emploi 

Durée recommandée de traitement : 1 an. 

Effets secondaires 

Diarrhées, nausées, vomissements, douleurs 
abdominales, prurit, troubles de la libido. 



28 cp. séc. à 50 mg 



42,38 



65% 



1,51 



■ Chlorhydrate de naltrexone 
REVIA 

Alcoolo-dépendance psychique : 1 cp. 
le matin pendant 3 mois 

Propriétés 

Antagoniste des opiacés. Pas d'effet antabuse. 

Indications 

Maintien de l'abstinence chez les patients al- 
coolo-dépendants. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à la naltrexone, insuffisance 
hépatocellulaire ou hépatite aiguë, dépen- 
dance aux opiacés (risque de syndrome de 
sevrage aigu), âge supérieur à 60 ans. 
Grossesse : déconseillé. 



Allaitement : déconseillé. 

Précautions d'emploi 

Risque de syndrome de sevrage grave d'ins- 
tallation rapide (5 min) et durable (48 h) chez 
les sujets dépendants aux opiacés. Sur- 
veillance des fonctions hépatique et rénale. 
Durée recommandée de traitement : 3 mois. 

Effets secondaires 

Céphalées, nausées, vomissements, insom- 
nies, douleurs abdominales, asthénie, somno- 
lence, myalgie. 
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20 cp. séc. à 500 mg 



2,39 



65% 



0,12 



■ Disulfirame 
ESPÊRAL 

Sevrage alcoolique : 1 cp. le matin à 
jeun, puis diminuer à 1/2 cp. 

Propriétés 

Inhibiteur de l'acétaldéhyde-déshydrogénase 
provoquant un effet antabuse (malaise, tachy- 
cardie, hypotension artérielle, nausées, vo- 
missements). 

Indications 

Maintien de l'abstinence chez le sujet al- 
coolo-dépendant. 

Contre-indications 

Grossesse : contre-indiqué. 
Allaitement : contre-indiqué. 



Effets secondaires 

Insuffisance hépatique ou respiratoire sévère, 
diabète, comitialité, insuffisance corona- 
rienne, prise d'alcool récente (inférieure à 
24 h), troubles psychiques graves, neuropa- 
thie périphérique. 

Interactions médicamenteuses 

Alcool (effet antabuse avec risque de collap- 
sus cardiovasculaire, de troubles du rythme, 
d'angor, d'œdème cérébral ou d'hémorragie 
méningée), isoniazide, nitro-5-imidazolés, 
phénytoïne (troubles neuropsychiques), war- 
farine (risque hémorragique). 



TOXICOMANIES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITIONS 

La toxicomanie est un trouble des conduites 
caractérisé par l'existence d'un abus ou d'une 
dépendance à une substance. 
L'abus de substance est défini par au moins 
une des manifestations suivantes au cours des 
12 derniers mois : 

• Utilisation répétée d'une substance condui- 
sant à l'incapacité de remplir ses obligations 
sociales, familiales et professionnelles. 

• Utilisation répétée d'une substance dans des 
situations où cela peut être physiquement dan- 
gereux (par exemple, conduite automobile). 

• Problèmes judiciaires répétés liés à l'utilisa- 
tion d'une substance. 

• Utilisation de la substance malgré des pro- 
blèmes persistants ou récurrents causés ou 
exacerbés par les effets de la substance. 

La dépendance à une substance est définie 
par les critères suivants : 



• Tolérance : effets décroissants à consom- 
mation constante (ou effets constants au prix 
d'une consommation croissante). 

• Syndrome de sevrage à l'arrêt de la con- 
sommation. 

• Consommation souvent plus importante 
que prévue. 

• Désir ou efforts infructueux pour contrôler 
la consommation. 

• Temps important consacré à rechercher, con- 
sommer et récupérer des effets de la substance. 

• Réduction des activités sociales à cause de 
la consommation. 

• Poursuite de la consommation en dépit de 
la conscience de ses conséquences négatives. 
Parmi les substances en cause, on distingue les 
psycho-analeptiques ou psychostimulants 
(amphétamines, ecstasy, cocaïne), les psycho- 
leptiques (benzodiazépines, barbituriques) et 
les psychodysleptiques (hallucinogènes - can- 
nabis, LSD -, stupéfiants - opiacés). 
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Le surdosage en opiacés (overdose) est ca- 
ractérisé par un coma stuporeux peu réactif 
avec hypoventilation et myosis serré. Le syn- 
drome de sevrage aux opiacés est caractérisé 
par un état d'agitation anxieuse, un syn- 
drome polyalgique (céphalées, courbatures, 
douleurs abdominales) et des signes neuro- 
végétatifs (mydriase, tachycardie, sueurs, 
tremblements). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les causes de la dépendance à une substance 
sont multiples. 

Elles comportent des facteurs de risque géné- 
tiques, psychologiques et sociaux. Des gènes 
de prédisposition à la dépendance à certaines 
substances commencent à être identifiés. 
Aucun gène n'est ni nécessaire ni suffisant 
pour entraîner une dépendance. 
L'initiation de la consommation dépend de 
facteurs environnementaux culturels et fami- 
liaux mais également de certains traits de per- 
sonnalité (par exemple, impulsivité). 
La dépendance à une substance, quelle 
qu'elle soit, implique les voies dopaminergi- 
ques mésolimbiques. 

TRAITEMENT 

Le traitement à court terme repose sur le se- 
vrage thérapeutique. Ce sevrage doit être 
planifié et intégré dans un projet de soins 
global. Il sera souvent précédé d'entretiens 
motivationnels. Le sevrage thérapeutique 
peut nécessiter une hospitalisation afin 
d'isoler le patient d'un milieu défavorable, 
de prévenir un accident de sevrage et/ou de 
réaliser un bilan somatique. Le sevrage en 
opiacés doit être conduit en milieu hospita- 
lier. La chimiothérapie associe un traitement 
spécifique par un agoniste a, central (guan- 
facine, ESTULIC, ou clonidine, CATAPRES- 
SAN) et un traitement symptomatique. On 
privilégiera les antalgiques non morphini- 
ques (paracétamol en première intention, 
noramidopyrine en deuxième intention) et 
les anxiolytiques non benzodiazépiniques 
(neuroleptique sédatif type cyamémazine, 
TERCIAN), 



Le traitement à long terme repose sur une 
prise en charge multidisciplinaire. La psy- 
chothérapie vise une restauration narcissi- 
que autour du projet de sevrage. Le suivi 
médical permet de dépister et, le cas 
échéant, de traiter les complications somati- 
ques de l'intoxication chronique (par exem- 
ple, hépatite virale chronique). La prise en 
charge sociale est un axe fondamental du 
traitement. La chimiothérapie repose sur le 
traitement d'une éventuelle comorbidité 
psychiatrique. Le traitement substitutif de la 
dépendance aux opiacés (buprénorphine, 
SUBUTEX ou méthadone, MÉTHADONE) est 
à réserver aux situations d'échecs répétés du 
sevrage. 

PRONOSTIC 

La réussite d'un sevrage thérapeutique re- 
pose d'abord sur une indication bien posée. 
Il n'existe pas de contre-indications mais 
certaines non-indications sont associées à 
un risque élevé de rechute à court terme : 
absence de demande (par exemple, sevrage 
imposé par une hospitalisation), absence de 
projet thérapeutique global, situation de 
crise (affective, sociale, professionnelle). En 
dehors de ces situations, le taux de rechute 
reste élevé et ne doit décourager ni le pa- 
tient ni les soignants. C'est la répétition des 
tentatives qui permettra l'obtention d'une 
abstinence définitive. Le pronostic vital et 
fonctionnel est engagé à court terme par les 
risques liés à l'intoxication aiguë (par 
exemple, overdose aux opiacés) et par les 
risques de mort violente (homicide, acci- 
dent, suicide) et, à long terme, par les com- 
plications somatiques (par exemple, 
contamination par le VIH). L'association au 
tabagisme est la règle (80 à 95 % des pa- 
tients) et entraîne une surmortalité considé- 
rable. L'insertion sociale est un facteur 
pronostique particulièrement important. 
Cette insertion est souvent gravement me- 
nacée en cas de dépendance aux opiacés 
qui est souvent associée à la délinquance 
et à la prostitution. 
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ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 

Les patients toxicomanes ont rarement re- 
cours au système de santé. 
En cas d'hospitalisation, on pratique un bilan 
global destiné à dépister complications et co- 
morbidité : NFS, VS, ionogramme, urée, créa- 
tinine, glycémie, bilan hépatique, sérologies 
hépatite B, C et VIH (avec le consentement 
du patient). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Dans le cadre d'un sevrage thérapeutique, les 
médicaments sont délivrés par voie per os. Il 
ne faut pas hésiter à délivrer les traitements 
prescrits « si besoin ». La délivrance des ago- 
nistes a 2 doit être différée en cas d'hypoten- 
sion (PA systolique <100mmHg) ou de 
bradycardie (FC < 50/min). Les patients toxi- 
comanes sont volontiers revendicatifs et ma- 
nipulateurs concernant les prescriptions 
médicamenteuses et le cadre de soin. 
L'équipe doit maintenir une cohérence sans 
faille dans la prise en charge. La rédaction 
d'un contrat de soins peut faciliter le respect 
du cadre. Il faut éviter toute attitude de rejet 
qui risque de diminuer l'alliance thérapeuti- 
que. Les traitements substitutifs sont prescrits 
par voie per os. Leur délivrance est encadrée 
par voie réglementaire. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Dans le cadre d'un sevrage thérapeutique, 
l'efficacité du traitement est évaluée sur l'in- 
tensité des signes de sevrage. L'efficacité d'un 
traitement substitutif s'apprécie à court terme 
sur l'absence des signes de sevrage et à long 
terme sur la réinsertion du patient et la dimi- 
nution des prises de risque. 

INCIDENTS À DÉPISTER 

Les signes de sevrage doivent être dépistés 
ainsi que les signes de surdosage (cf. Défini- 
tions p. 1329). 



Lors d'un sevrage thérapeutique en opiacés, 
la surveillance hémodynamique est néces- 
saire en prévention d'une hypotension sévère 
avec les agonistes a 2 central : PA et FC sont 
à mesurer avant chaque prise. Celle-ci sera 
différée en cas d'hypotension (PA systolique 
<100mmHg) ou de bradycardie (FC 
< 50/min.). 

Lors d'une hospitalisation pour un sevrage thé- 
rapeutique, le patient doit respecter le cadre de 
l'hospitalisation. Le non-respect du cadre sera 
sanctionné par une sortie disciplinaire en met- 
tant en avant la disponibilité de l'équipe pour 
une autre tentative. De même, un patient ne 
désirant plus continuer son sevrage ne doit pas 
être maintenu à l'hôpital. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Lors d'une hospitalisation n'ayant pas pour 
but le sevrage, il faut aborder avec le patient 
les nombreuses conséquences négatives de sa 
dépendance et lui fournir les coordonnées des 
centres spécialisés susceptibles de l'aider. 
Néanmoins, il est important qu'il reste acteur 
de son devenir. Il ne faut pas en faire un « as- 
sisté » mais un patient soutenu dans des dé- 
marches dont il garde l'initiative. 
Lors d'une hospitalisation pour sevrage théra- 
peutique, il faut valoriser les efforts fournis par 
le patient et travailler avec lui le projet de vie 
qu'il désire mettre en œuvre à sa sortie. Il est 
fréquent que les patients rechutent, même 
lorsqu'ils ont fait preuve de beaucoup de vo- 
lonté pour arrêter. Afin de diminuer le senti- 
ment d'échec et d'autodépréciation en cas de 
rechute chez des patients à l'estime de soi fra- 
gile, on peut également les préparer à une 
éventuelle rechute en les assurant de la pos- 
sibilité d'une nouvelle prise en charge si né- 
cessaire. Après un sevrage en opiacés, il faut 
prévenir le patient de réduire sa consomma- 
tion habituelle de moitié en cas de rechute. 
La désensibilisation secondaire au sevrage 
augmente en effet le risque d'overdose. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



MORPHINE [SEVRAGE AUX OPIACES) 
i Méthadone 



METHADONE AP-HP 


Prescription initiale par médecin 


1 unidose à 


1,14 




65% 


1,14 


exerçant en centre de soins pour 


5 mg/3,75 mL 










toxicomanes, sur ordonnance 


1 unidose à 


1,24 




65% 


1,24 


sécurisée, limitée à 7 j 


10 mg/7,5 mL 










Nécessité d'une surveillance médicale 


1 unidose à 


1,43 




65% 


1,43 


pluri-hebdomadaire (contrôle 


20 mg/15 mL 










urinaire) 


1 unidose à 


1,51 




65% 


1,51 


Mise en place du traitement : 20 à 


40 mg/15 mL 










30 mg, 1 h au moins après la 


1 unidose à 


1,61 




65% 


1,61 


dernière prise d'opiacés, en une prise 


60 mg/15 mL 










unique quotidienne, à augmenter à 40 












à 60 mg/j en 1 à 2 sem. puis de 












10 mg/sem., en fonction de la réponse 












clinique jusqu'à 100 mg 













Propriétés 

Agoniste morphinique. 

Indications 

Traitement substitutif des pharmacodépen- 
dances majeures aux opiacés. 

Contre-indications 

Enfant (moins de 15 ans), insuffisance respira- 
toire grave, hypersensibilité à la méthadone. 

Précautions d'emploi 

Nécessité d'une prise en charge médico-psy- 
cho-sociale conjointe. Risque de syndrome 
de sevrage aigu en cas d'interruption brutale 
du traitement. Surveillance plus particulière 
des sujets âgés ou présentant une pathologie 
somatique grave (asthme, insuffisance respi- 
ratoire, rénale, hépatique ou surrénalienne, 
hypothyroïdie, diabète). 
Grossesse : évaluation du rapport béné- 
fice/risque pour la mère et l'enfant, risque de 
sevrage chez le nouveau-né. 



Allaitement : pourrait prévenir le risque de se- 
vrage aigu chez le nouveau-né. 

Effets secondaires 

Troubles respiratoires (dépression voire arrêt 
respiratoire si surdosage), cardiaques (flush fa- 
cial, bradycardie, palpitations, hypotension 
artérielle avec risque de choc voire d'arrêt 
cardiaque si surdosage), troubles neuropsy- 
chiques (euphorie, agitation, somnolence, 
céphalées, vertiges), digestifs (constipation, 
nausées, vomissements, spasmes des voies bi- 
liaires), génito-urinaires (dysurie, troubles de 
la libido), allergiques (urticaire, prurit, œdè- 
mes), hypersudation. 

Interactions médicamenteuses 

Alcool, agonistes/antagonistes morphini- 
ques (syndrome de sevrage), autres dérivés 
morphiniques (dépression respiratoire), dé- 
presseurs du SNC, IMA0, antidépresseurs 
sérotoninergiques, cimétidine, rifampicine, 
phénytoïne (sevrage), acidifiant et alcalini- 
sant urinaires. 
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7 cp. sublinguaux à 0,4 mg 
7 cp. sublinguaux à 2 mg 
7 cp. sublinguaux à 8 mg 



3,15 
7,64 
22,18 



65% 
65% 
65% 



0,45 
1,09 
3,17 



■ Buprénorphine 
SUBUTEX 

Prescription sur ordonnance sécurisée 
pour une durée de 28 j 
Mise en route du traitement : 0,8 à 
2 rag/j en une prise, 4 h au moins 
après la dernière prise de stupéfiants 
Augmentation des doses à 16 mg/j en 
une prise selon la réponse clinique 

Propriétés 

Agoniste/antagoniste morphinique (analgési- 
que-opioïde). 

Indications 

Traitement substitutif d'une pharmacodépen- 
dance majeure aux opiacés. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à la buprénorphine, enfant 
(moins de 1 5 ans), insuffisance respiratoire ou 
hépatique sévère, intoxication alcoolique 
aiguë et delirium tremens. 
Grossesse : déconseillé. 
Allaitement : déconseillé. 

Précautions d'emploi 

Risque de pharmacodépendance, détourne- 
ment du traitement par usage en IV. À utiliser 



avec précaution chez l'insuffisant respiratoire, 
rénal ou hépatique. 

Effets secondaires 

Constipation, céphalées, insomnies, asthénie, 
somnolence, nausées, vomissements, hypo- 
tension orthostatique, sueurs, dépression res- 
piratoire. 

Certains toxicomanes utilisent la bupré- 
norphine (SUBUTEX) en injection IV après 
avoir dissous les cp. dans de l'eau ou du 
jus de citron. Des infections et des hépatites 
cytolytiques ont été rapportées par cette 
voie. 

Interactions médicamenteuses 

Alcool (somnolence), dépresseurs du SNC, 
IMAO. 
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F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Le terme de suicide désigne un décès survenu 
à l'issue d'une tentative de suicide. On 
compte environ 1 5 000 suicides par an en 
France, ce qui en fait la première cause de 
mortalité entre 20 et 30 ans ; 60 % des suici- 
des se font par pendaison ou utilisation d'une 
arme à feu. Les patients dits « suicidés » sont 
des patients effectivement décédés à la suite 
d'une tentative de suicide. 
Le terme de tentative de suicide (TS) désigne 
le comportement par lequel un sujet tente de 
se donner la mort sans y parvenir. On compte 



environ 1 50 000 tentatives de suicide par an 
en France ; 95 % des TS se font par phlébo- 
tomie et/ou intoxication médicamenteuse vo- 
lontaire associée à une alcoolisation dans un 
cas sur deux. Les patients dits « suicidants » 
sont des patients ayant réalisé une tentative 
de suicide. 

Dans la majorité des cas, des idées suicidai- 
res sont présentes dans les jours précédant 
le passage à l'acte. Les patients dits « suici- 
daires » sont des patients ayant des idées sui- 
cidaires en l'absence de passage à l'acte 
caractérisé. 
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CAUSES ET MECANISMES 

Les causes d'une TS sont multiples. Pour le pro- 
fessionnel de santé, il importe de connaître les 
facteurs de risque de passage à l'acte devant des 
idées suicidaires : l'existence d'antécédents de 
TS (+++), l'existence d'une pathologie psychia- 
trique évolutive, l'existence d'un projet planifié, 
la mise à disposition de moyens létaux, un ni- 
veau important de souffrance, une impulsivité 
importante, un événement précipitant, une si- 
tuation de rupture de soins. L'alcoolisme et 
l'abus d'alcool sont des facteurs de risque ma- 
jeurs de passage à l'acte suicidaire grave. 
Les facteurs démographiques associés au sui- 
cide sont le sujet âgé, le sexe masculin et le 
milieu rural. Les facteurs démographiques as- 
sociés à la TS sont le sujet jeune, le sexe fé- 
minin et le milieu urbain. L'isolement social 
et/ou familial est associé aux conduites suici- 
daires en général. 

TRAITEMENT 

Le traitement des conséquences somatiques 
de la TS est une priorité. 



Dans un second temps, un avis psychiatrique 
est systématique à l'issue de la TS dès lors que 
le sujet est conscient. L'objectif de cet avis est 
d'évaluer le risque de récidive suicidaire en re- 
cherchant les facteurs de risque susmention- 
nés. Il faut y ajouter la présence ou non d'une 
critique du geste suicidaire et, le cas échéant, 
la qualité de cette critique. En cas de risque de 
récidive à court terme, le seul moyen de limiter 
efficacement ce risque à court terme est de pro- 
poser une hospitalisation en milieu spécialisé, 
si besoin sous contrainte. 

PRONOSTIC 

Le pronostic à long terme dépend essentielle- 
ment de la prise en charge des troubles psy- 
chiatriques concomitants. Sur la vie entière, 
10 % des patients suicidants finissent par se 
suicider, dont 1 % dans l'année qui suit. Le 
traitement adapté de la pathologie psychiatri- 
que sous-jacente est un objectif fondamental 
pour améliorer ce pronostic (par exemple, 
chimiothérapie par lithium en cas de trouble 
bipolaire). 




EXAMENS 

Les examens complémentaires à réaliser en ur- 
gence sont prescrits en fonction des moyens 
employés. À l'entrée dans le service de psy- 
chiatrie, aucun examen complémentaire n'est 
systématique en dehors de ceux prescrits par 
le médecin des urgences (par exemple, dé- 
croissance des transaminases et vérification du 
TP après une intoxication au paracétamol). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Aux urgences, il n'est pas rare que les suici- 
dants suscitent un rejet de la part de l'équipe 
médicale. Il faut éviter de donner aux soins 
une dimension punitive (par exemple, indica- 
tion abusive de lavage gastrique). Les suici- 
dants ne sont ni à chouchouter, ni à 



sermonner. Il ne faut pas craindre de parler 
aux patients s'ils en expriment le besoin. Les 
principes de la prévention du risque suici- 
daire, bien connus des services de psychia- 
trie, sont moins appliqués aux urgences. Les 
patients suicidants sont susceptibles de réci- 
diver aux urgences et la prévention du risque 
suicidaire fait partie de la prescription médi- 
cale (cf. encadré p. 1335). 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

L'efficacité de la prise en charge s'évalue 
sur la mise à distance puis la disparition des 
idéations suicidaires et sur l'obtention 
d'une critique satisfaisante du geste suici- 
daire. Il faut s'assurer de la mobilisation de 
l'entourage et de la prise en compte par les 
intervenants des situations de crise, notam- 
ment familiale, sentimentale et/ou profes- 
sionnelle. ► 
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Le principal risque est la récidive suicidaire. 
Un inventaire minutieux est impératif dans 
le but de ne laisser au patient aucun objet 
tranchant (par exemple, ciseaux, objet en 
verre, rasoir) ou avec lequel il pourrait se 
pendre (par exemple, lacets, câble 
électrique, ceinture). Une surveillance 
rapprochée (par exemple, toutes les 
30 min.) peut être nécessaire initialement. 



Un patient sous contention nécessite une 
surveillance très régulière (au minimum 
toutes les 30 min.). Les closes reçues sont 
parfois importantes et nécessitent la sur- 
veillance de la vigilance et des constantes 
cardiorespiratoires (fréquence cardiaque, 
fréquence respiratoire, pression artérielle). 
Il faut veiller à l'hydratation du patient. Une 
présence et un contact verbal rassurants 
doivent aider le patient à vivre la conten- 
tion comme un acte thérapeutique et non 
répressif. 



EDUCATION ET CONSEILS 

Les patients et leurs proches ont parfois ten- 
dance à banaliser le geste suicidaire, notamment 
en cas de prise médicamenteuse minime. Il faut 
absolument insister sur la gravité du passage à 
l'acte, en informant le patient et les proches sur 
les conséquences gravissimes (décès) qu'il aurait 
pu avoir. Il faut soutenir le patient et sa famille 
et les encourager dans la recherche de solutions 
destinées à prévenir la récidive suicidaire. Cer- 
tains patients souffrant de troubles de la person- 
nalité ont recours à la tentative de suicide pour 
attirer l'attention sur leur souffrance. Il faut ex- 
pliquer aux patients la dangerosité d'une telle at- 
titude. Jusqu'à preuve du contraire tout « appel 
à l'aide » est une urgence psychiatrique à haut 
risque de récidive suicidaire. Il faut proposer un 
suivi ambulatoire à chaque patient suicidant sor- 
tant. Ces patients doivent être encouragés à con- 
sulter rapidement en cas de réapparition d'une 
idéation suicidaire. 



TROUBLES PSYCHIATRIQUES 
DU POST-PARTUM 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Si le post-partum est une période à risque 
pour les troubles psychiatriques, leur sémio- 
logie est peu spécifique. 
Le terme « psychose puerpérale » regroupe les 
décompensations psychotiques du post-par- 
tum. Elle concerne 1 à 2 femmes pour 
1 000 accouchements, avec un pic d'inci- 
dence entre la 2 e et la 3 e semaine du post-par- 
tum. Les troubles psychotiques survenant dans 
les 6 premiers mois du post-partum relèvent 
dans 75 % des cas d'un trouble bipolaire de 
l'humeur. La patiente est volontiers désorien- 
tée, agitée, avec une intense labilité émotion- 
nelle, ce qui rend le tableau très bruyant et le 
diagnostic rapide. Le risque de passage à l'acte 



auto-et hétéroagressif (vis-à-vis de l'enfant) est 
important. Le post-partum est également une 
période à risque de rechute schizophrénique. 
Associant fatigue, anxiété et labilité émotion- 
nelle avec crises de larmes, le « post-partum 
blues » touche 30 à 60 % des accouchées 
dans les 10 premiers jours après l'accouche- 
ment. Cet état est bref et peu intense. Si le 
trouble persiste au-delà du 10 e jour, on ne 
parle plus de « post-partum blues » mais de 
dépression postnatale précoce. La dépression 
postnatale concerne 10 à 20% des accou- 
chées. Habituellement, la pathologie débute 
entre 4 et 6 semaines après l'accouchement, 
mais on parle de dépression postnatale 
jusqu'à 1 an après l'accouchement. L'humeur 
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est irritable, caractérisée par un sentiment de 
découragement et d'incompétence vis-à-vis 
des soins à donner au nourrisson. La culpabi- 
lité dépressive est souvent majorée par le con- 
texte social qui postule qu'une jeune maman 
« a tout pour être heureuse ». Cette culpabi- 
lité rend l'évaluation difficile et les plaintes 
somatiques fréquentes. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les causes et mécanismes des troubles psy- 
chiatriques du post-partum ne sont pas con- 
nus. Les principaux facteurs de risque de 
psychose puerpérale sont les antécédents per- 
sonnels et familiaux de troubles psychiatri- 
ques, notamment de troubles bipolaires, et 
des facteurs de stress spécifiques comme la 
primiparité et le célibat de la mère. 
On considère actuellement que le « post-par- 
tum blues » est un processus d'adaptation 
émotionnel de la mère à la présence du nou- 
veau-né. Il permettrait le développement des 
interactions précoces mère-bébé. En revanche, 
l'intensité du « post-partum blues » est un fac- 
teur de risque de dépression postnatale et son 
dépistage est une démarche importante. 
Les facteurs de risque de dépression postna- 
tale sont multiples et importants à repérer : 

• des antécédents personnels et familiaux de 
dépression ; 

• des antécédents de fausse couche, de mort 
fœtale in utero, d'accouchement prématuré 
ou d'IVG ; 

• une ambivalence importante à l'égard de la 
grossesse ; 

• une faible estime de soi ; 

• des facteurs environnementaux : enfants en 
bas âge, problèmes financiers, décès ou sépa- 
ration, manque de temps pour s'occuper de 
soi, mauvaise qualité de la relation conjugale, 
de la relation mère-fille, faible soutien social. 

TRAITEMENT 

La prise en charge individuelle des troubles 
psychiatriques du post-partum ne diffère pas 
de celle proposée généralement pour les 
troubles du même ordre. Leur principale 
spécificité thérapeutique repose sur l'accom- 



pagnement du développement des interac- 
tions précoces mère-bébé. La présence de 
l'enfant auprès de sa mère, dès que son état 
psychique l'autorise, est donc fondamentale 
pour évaluer la qualité de ces interactions. 
Cette évaluation permet de poser l'indica- 
tion d'interventions psychothérapeutiques 
précoces (thérapies mère-bébé) et d'antici- 
per les relais éventuellement nécessaires 
pour l'enfant après l'hospitalisation (famille, 
assistante maternelle). Dans les cas nécessi- 
tant une hospitalisation, celle-ci est idéale- 
ment mise en place dans une unité 
psychiatrique mère-bébé. 
La prise en charge du « post-partum blues » 
est fondée sur l'accompagnement, l'infor- 
mation et le renforcement du sentiment de 
compétence maternelle. Ces mesures es- 
sentielles peuvent être associées éventuel- 
lement à un traitement anxiolytique léger 
et ponctuel. 

PRONOSTIC 

Deux tiers des femmes souffrant d'une psy- 
chose puerpérale développeront un trouble 
bipolaire de l'humeur par la suite. Les femmes 
ayant une pathologie bipolaire connue ont un 
risque de rechute d'environ 20 % en post-par- 
tum. De même, le risque de rechute aug- 
mente au fil des grossesses chez les femmes 
ayant un ou plusieurs antécédents de psycho- 
ses puerpérales, notamment en cas de gros- 
sesses rapprochées. 

Concernant la dépression postnatale, les pa- 
tientes peuvent guérir spontanément en 
quelques mois, mais le trouble peut aussi 
évoluer à bas bruit pendant plusieurs an- 
nées. Il faut alors craindre un retentissement 
sur les interactions précoces mère-bébé. En 
l'absence de soutien social et/ou familial, 
quelques mois suffisent pour influencer né- 
gativement le développement psychoaffectif 
de l'enfant. Même une prise en charge pré- 
coce n'évite parfois que partiellement ces 
conséquences. La dépression postnatale est 
ainsi un facteur de risque de psychopatholo- 
gie chez l'enfant et l'adolescent (par exem- 
ple, trouble des conduites). 
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EXAMENS 

Les examens à réaliser sont identiques à ceux 
préconisés pour les troubles du même ordre. 
En cas de psychose puerpérale, l'imagerie cé- 
rébrale est particulièrement importante pour 
éliminer le diagnostic différentiel de thrombo- 
phlébite cérébrale. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Chez les accouchées ne souhaitant ou ne 
pouvant pas allaiter, il est généralement 
prescrit un agoniste dopaminergique (par 
exemple, bromocriptine, PARLODEL) pour 
diminuer la montée laiteuse. Avant d'admi- 
nistrer ce traitement, il faut rechercher des 
antécédents psychiatriques. En cas d'antécé- 
dent de trouble bipolaire, de schizophrénie 
ou d'épisode psychotique aigu, les agonistes 
dopaminergiques sont déconseillés pour ne 
pas favoriser une rechute. 
Le traitement des troubles psychiatriques du 
post-partum ne diffère pas de celui proposé 
généralement pour les troubles du même 
ordre. 

Un avis pédiatrique est indispensable en cas 
d'allaitement sous psychotrope. Les patientes 
allaitant se montrent parfois peu compilantes 
au traitement par crainte de passage dans le 
lait maternel. Dans le cas d'une dépression 
postnatale nécessitant une chimiothérapie, il 
ne faut pas hésiter à administrer des inhibi- 
teurs sélectifs de recapture de la sérotonine 
(par exemple, fluoxétine, PROZAC). Aucun 
effet secondaire sur le bébé n'a été constaté 
en cas d'allaitement. Les anxiolytiques peu- 
vent avoir un effet légèrement sédatif sur le 
bébé. En cas de traitement prolongé par ben- 
zodiazépines, il faut rappeler à la mère que 
l'arrêt du traitement doit se faire progressive- 
ment. Il existe en effet un risque de syndrome 
de sevrage chez elle et chez le bébé. Dans le 
cas d'une psychose puerpérale nécessitant de 



IRMIÈR 




fortes doses de neuroleptiques, il est rare que 
la patiente soit en état d'allaiter. Néanmoins, 
si la patiente en manifeste le désir, il est pos- 
sible dans un premier temps de lui faire tirer 
son lait en attendant que le traitement psycho- 
trope soit diminué. 

Les incidents à dépister sont identiques à ceux 
recherchés dans les troubles de l'humeur, la 
schizophrénie ou les troubles psychotiques 
aigus et transitoires. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

L'efficacité du traitement s'apprécie sur la 
diminution des symptômes dépressifs ou 
délirants chez la mère. Il faut également 
évaluer l'amélioration des interactions 
mère-bébé avec une maman qui s'ajuste 
mieux aux demandes relationnelles et aux 
besoins de son enfant. La maman doit se 
sentir peu à peu rassurée et valorisée dans 
ses compétences maternelles. Du côté de 
l'enfant, on doit assister à l'augmentation 
des attitudes d'engagement relationnel. Au 
contraire, les attitudes d'hypertonie et d'hy- 
pervigilance anxieuses, mais aussi d'hypo- 
tonie dépressive et d'hypersomnie de 
protection doivent diminuer. Les difficultés 
de régulation émotionnelle et attention- 
nelle du nouveau-né se manifestent par des 
réactions végétatives (bâillement, hoquet, 
régurgitations) dont il faut également en 
surveiller la diminution. 

EFFETS SECONDAIRES 

En cas d'allaitement sous psychotropes, un 
avis pédiatrique sera demandé si des troubles 
neurologiques ou comportementaux sont ob- 
servés chez le bébé. 

La spécificité de la surveillance tient encore 
une fois à la présence du nouveau-né. Sa sé- 
curité doit toujours être évaluée. Un incident 
courant est une sédation trop importante de 
la mère qui ne s'occupe alors plus convena- 
blement de son bébé (par exemple, pas de ré- 
veil par les pleurs). 



1338 Troubles psychiatriques du post-partum 



Avant que le traitement soit réellement 
efficace, il faut toujours se préoccuper des 
soins donnés au bébé, parfois complètement 
délaissé par une mère souffrante. Dans les cas 
extrêmes, le risque de suicide s'accompagne 
d'un risque d'infanticide, toujours à évaluer. 
Quel que soit le diagnostic étiologique, une 
maman délirante ne doit pas être laissée seule 
avec son bébé. 



EDUCATION ET CONSEILS 

Toute maman qui vient d'accoucher doit être 
avertie de la fréquence du « post-partum 
blues » et de son caractère bénin et transi- 
toire. Il faut lui conseiller de consulter rapide- 
ment un psychiatre si cet état se prolonge ou 
si le moral chute au bout de quelques semai- 
nes ou mois. Une consultation rapide permet- 
tra de limiter les conséquences d'une 
dépression sur le bébé. De même, il est con- 
seillé aux patientes ayant déjà eu des troubles 
psychiatriques du post-partum de consulter 
préventivement. 

Une maman souffrant d'un « post-partum 
blues » ou d'une dépression postnatale doit 
être réconfortée, rassurée et maternée. Il ne 
faut pas bousculer une patiente déjà culpabi- 
lisée par ce qu'elle ne parvient pas à faire et 
« que toutes les autres mamans font ». Il s'agit 
d'une patiente qui va demander de la dispo- 



nibilité à toute l'équipe soignante. Seul 
l'étayage des soignants permet de renforcer le 
sentiment de compétence maternelle et 
d'améliorer les soins donnés au bébé. Les ob- 
jectifs maternels peuvent parfois être minimi- 
sés pour réduire les situations de mise en 
échec et une aide active est parfois proposée : 
intervention de la PMI, d'une travailleuse fa- 
miliale, visites à domicile (infirmières, puéri- 
cultrices). 

Les conseils concernant les interactions mère- 
bébé sont parfois vécus comme des reproches 
et renforcent le découragement. Il faut donc 
montrer beaucoup de tact, notamment quand 
il s'agit de réajuster les comportements mater- 
nels aux attentes du bébé. De même, les com- 
pliments adressés à une maman consciente de 
ses limites sont parfois ressentis comme de la 
compassion. Une stratégie satisfaisante est de 
valoriser l'enfant, de pointer ses capacités, les 
soins apportés et sa bonne santé. La mère bé- 
néficie indirectement de cette valorisation, 
très rassurante sur la qualité de ses compéten- 
ces maternelles. 

Enfin, il est indispensable de prendre en 
compte le père dans la prise en charge psy- 
chiatrique de la mère et de l'enfant. Il faut sa- 
voir que les troubles du post-partum 
(dépression, décompensation psychotique) 
existent également chez les pères ! 
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DOULEUR EN RHUMATOLOGIE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'IASP (International Association for Study of 
Pain) propose de définir la douleur comme 
« une expérience sensorielle et émotionnelle 
désagréable associée à un dommage tissulaire 
présent ou potentiel, ou décrite en termes 
d'un tel dommage ». 

Au cours des affections de l'appareil locomo- 
teur, la douleur est souvent considérée 
comme la manifestation la plus importante, 
avant le handicap fonctionnel. 

ANALYSE DE LA DOULEUR 

La prise en charge des patients, qui peut dans 
certains cas être le fait d'une équipe (méde- 
cins, infirmier(e)s, kinésithérapeutes, psycho- 
logues, aides-soignant(e)s), est différente 
selon l'expression de la symptomatologie. 

PARMI LES DOULEURS AIGUËS 
Douleur articulaire aiguë 

La douleur articulaire aiguë de l'accès gout- 
teux, ou de la poussée de bursite calcaire, 
se caractérise par son caractère explosif, 
l'intensité particulière de la douleur et de 
l'impotence ; c'est une douleur d'origine in- 
flammatoire. 

Douleur rachidienne aiguë 

La douleur rachidienne aiguë du lumbago se 
caractéristique par son intensité et par l'impo- 
tence qu'elle entraîne ; c'est une douleur mé- 
canique dont la durée sera en général 
inférieure à 1 semaine. 

Névralgies d'origine disco- 
rachidienne 

La douleur y est excruciante ou lancinante ; 
elle subit des recrudescences mécaniques 
liées aux mouvements dans la sciatique, des 
recrudescences inflammatoires nocturnes au 
début des cruralgies et de nombreuses névral- 
gies cervico-brachiales. Le traitement doit être 
adapté à l'intensité des symptômes, à leur ho- 



raire et dans le temps en fonction du temps 
d'évolution de la névralgie. C'est la durée 
prolongée de certaines sciatiques, plus que 
l'existence d'un déficit neurologique, qui 
conduit à envisager un geste thérapeutique 
sur le disque (nucléolyse ou chirurgie). 

Ostéalgies 

La douleur de la fracture est localisée, méca- 
nique, et son traitement est mécanique : im- 
mobilisation jusqu'à consolidation dans des 
délais habituellement connus. 
La douleur du tassement vertébral ostéoporo- 
tique est celle d'une fracture, liée au mouve- 
ment, à la toux, etc. La consolidation se fait 
en 6 à 8 semaines ; l'impotence douloureuse 
dépasse rarement 3 semaines. 

Douleurs postopératoires 

Du fait qu'elles sont attendues et prévisibles, 
elles bénéficient souvent de protocoles adap- 
tés de prise en charge. 

DOULEUR CHRONIQUE 

Son évolution prolongée, sur des mois ou des 
années, se fait souvent sur un mode cyclique, 
avec des ondes évolutives. Elle nécessite pour 
être correctement combattue de prendre en 
considération : 

• son intensité et son retentissement psycho- 
logique ; 

• l'impotence qui peut l'accompagner ; 

• son évolution dans le temps : on ne traitera 
pas de la même façon le fond douloureux per- 
manent d'une gonarthrose et la poussée con- 
gestive qui en émaille souvent l'évolution ; 

• son horaire et ses facteurs d'aggravation. 

TRAITEMENT 

En plus du traitement étiologique, lorsqu'il 
existe, le traitement symptomatique de la 
douleur est nécessaire. Il existe plusieurs clas- 
sifications possibles de la douleur et des mé- 
dicaments utilisés pour la combattre. 
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CLASSIFICATION SELON L'INTENSITÉ 
DE LA DOULEUR 

La classification préconisée par l'OMS pour 
les douleurs chroniques cancéreuses, com- 
porte 3 niveaux successifs : 

• le niveau I correspond à des douleurs légè- 
res à modérées ; 

• le niveau II (Ha et Mb) correspond à des dou- 
leurs modérées à sévères et/ou à l'échec des 
antalgiques utilisés pour le niveau I ; 

• le niveau III correspond à des douleurs in- 
tenses et/ou à l'échec des antalgiques utilisés 
pour le niveau II. 



Cette classification peut servir de référence en 
pathologie rhumatologique, mais elle doit en 
pratique être adaptée à chaque cas particulier. 



CLASSIFICATION SELON LES MODALITÉS 
DE PRESCRIPTION 

La législation française classe les médica- 
ments, dont les antalgiques, selon les moda- 
lités de prescription. 

Certains, dont le paracétamol, ne figurent 
sur aucune liste ; leur vente est libre, mais le 
conditionnement en est généralement réduit. 
Pour les autres, ils figurent sur les listes sui- 
vantes : 

• Liste I : Prescription sur simple ordonnance, 
non renouvelable, sauf en cas de mention ex- 
presse contraire. La délivrance se fait pour 
30 jours au maximum, sur présentation de 
l'ordonnance. 

• Liste II : Prescription sur simple ordonnance, 
renouvelable sur présentation de l'ordonnance, 
sauf en cas de mention expresse contraire. La 
délivrance se fait par fraction de 30 jours, et 
l'ordonnance doit dater de moins de 3 mois. 

• Liste des stupéfiants. 

CLASSIFICATION SELON 
LA COMPOSITION PHARMACOLOGIQUE 
Antalgiques non morphiniques 

Ce sont ceux que l'on peut qualifier d'usuels : 
paracétamol, salicylés, analgésiques de la 



famille des anti-inflammatoires non stéroï- 
diens; ils font partie des antalgiques de ni- 
veau I. Signalons les antalgiques purs : 
floctafénine (IDARAC, par voie orale), néfo- 
pam (ACUPAN, par voie IM), beaucoup moins 
utilisés en pratique rhumatologique. 

Antalgiques opioïdes faibles 

Ils ne donnent lieu, pour un usage normal, ni 
à accoutumance ni à assuétude : codéine, 
dextropropoxyphène, qui sont généralement 
prescrits en association avec le paracétamol. 
Fréquemment utilisés en rhumatologie, ils 
font partie des antalgiques de niveau Ha et 
sont, ou non, inscrits sur la liste I ou la liste II. 
Parmi les antalgiques de niveau Mb, on trouve 
des produits qui ne peuvent être délivrés 
qu'après prescription sur ordonnance sécuri- 
sée (TEMCÉSIC), et d'autres qui peuvent être 
délivrés sur ordonnance simple (tramadol). 

Opiacés majeurs 

Ce sont les alcaloïdes naturels de l'opium et 
les dérivés semi-synthétiques de l'opium, les 
analgésiques de synthèse « majeurs », dont la 
prescription est réglementée (ordonnance sé- 
curisée, règle des 7 jours, des 1 4 jours ou des 
28 jours). Ils font partie des antalgiques de ni- 
veau III. 

Ils ont en rhumatologie, hormis en cas de mé- 
tastases osseuses de cancers, des indications 
relativement limitées et brèves, essentielle- 
ment au cours des névralgies aiguës : dans 
certaines formes réellement hyperalgiques de 
sciatique, dans les cruralgies et les névralgies 
cervico-brachiales, à l'acmé de la douleur, 
dans les premières semaines de leur évolu- 
tion. Cette prescription est donc a priori limi- 
tée dans le temps. 

La prescription de morphiniques au long 
cours, dont l'objectif est seulement de réduire 
l'intensité de la douleur, reste très rare en rhu- 
matologie et suit des règles de prescription 
strictes. 
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^ FICHE IN 

ÉVALUATION DE LA DOULEUR 

Il existe différents modes d'évaluation de la 
douleur, adaptés à des circonstances ou 
même des patients différents ; le rôle de l'in- 
firmier(e) est particulièrement intéressant. 
La simple observation attentive du patient ap- 
porte beaucoup d'éléments : 

• masque de la douleur ; 

• position antalgique, mouvements évités ; 

• formulation de la plainte ; 

• comportement du patient. 
L'appréciation du degré d'anxiété est impor- 
tante. 

Plus l'anxiété est grande, plus la perception du 
trouble douloureux sera forte. Cette percep- 
tion peut varier selon les individus et en fonc- 
tion de leur culture, de leur éducation et de la 
connaissance de leur pathologie; elle n'est 
pas toujours prévisible par l'équipe soignante. 
L'image de l'hôpital peut faire peur et entraî- 
ner une anxiété qui est majorée selon le motif 
de l'hospitalisation et l'idée que le patient 
s'en fait. La souffrance psychologique ne sera 
pas la même selon que le patient doit subir 
un geste à visée diagnostique ou thérapeuti- 
que, invasif ou non. 

L'emploi d'une échelle visuelle analogique 
(EVA) de la douleur est fréquent et tente de 
chiffrer les variations de l'intensité de la dou- 
leur chez un même patient ; cette échelle : 

• est utile pour l'appréciation de l'effet des 
médications antalgiques prescrites et, dans ce 
cas, le relevé sera fait plusieurs fois par jour 
(au cours des névralgies, des protocoles anti- 
douleur postopératoires, de certains essais 
thérapeutiques) ; 

• n'est cependant pas toujours adaptée (à cer- 
tains patients, à de nombreuses douleurs 
chroniques) et ne doit pas être considérée iso- 
lément ; certains travaux ont montré que mal- 
gré une faible diminution de l'EVA, les 
patients pouvaient néanmoins estimer que la 
prise en compte de leur douleur avait été sa- 
tisfaisante. 
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PERSONNALISATION DE L'ACTION 
INFIRMIÈRE À UN PATIENT DONNÉ 

• Horaire adapté des prises médicamenteu- 
ses : anti-inflammatoires donnés au coucher, 
antalgiques donnés au cours de la nuit ou im- 
médiatement au réveil, facilitant le lever des 
patients atteints de polyarthrite rhumatoïde ; 
antalgiques donnés peu avant des soins ou 
examens pouvant être douloureux. 

• Attention particulière pour les soins Infir- 
miers : toilette après le « dérouillage mati- 
nal », respect des positions antalgiques. 

• Matériel adapté : hauteur du lit, confort du 
matelas, table de chevet à portée, etc. 

• Écoute attentive et éducation du patient 
pour la prise en charge de sa douleur : lui rap- 
peler de signaler sa douleur, que certains an- 
talgiques dont il a l'habitude peuvent être 
autorisés en « autoadministration ». 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

La surveillance porte à la fois sur l'apprécia- 
tion de l'efficacité du traitement antalgique 
(EVA et appréciation personnelle), la recon- 
naissance d'effets secondaires connus ou in- 
désirables, et sur la transmission aux 
médecins responsables de cette appréciation. 
Elle dépend bien entendu des médications ad- 
ministrées. 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il est important d'expliquer au patient les mo- 
dalités d'action de la médication antalgique 
(délai et durée d'action), les éventuels effets 
secondaires (sans être alarmiste), et de contri- 
buer à lui faire analyser le plus précisément 
possible les caractères de sa douleur. 



Les facteurs psychologiques influencent 
considérablement le vécu de la douleur. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

PERFUSION DE PERFALGAN 
Présentation 

Solution pour perfusion IV (claire, légèrement jaune) à 10 mg/ml : flacon de 100 ml, boîte 
de 12. 

A usage unique. Toute solution non utilisée doit être éliminée. 
Indications 

Traitement de courte durée des douleurs d'intensité modérée, en particulier en période post- 
opératoire, et traitement de courte durée de la fièvre. 

Mode de préparation 

Se laver les mains avant toute manipulation du matériel. 

Vérifier le produit visuellement pour détecter toute particule et jaunissement. Il ne doit pas 
être mélangé avec d'autres médicaments. 

Avant la perfusion 

Vérifier l'absence de contre-indication : hypersensibilité au paracétamol ou au chlorhydrate 
de propacétamol, insuffisance hépatocellulaire sévère, enfants. 

Vérifier la posologie prescrite : 1 g de paracétamol par administration, soit un flacon de 
100 ml, jusqu'à 4 fois/j. 

Modalités d'administration 

La solution de paracétamol est administrée en perfusion IV de 15 minutes. 
Respecter un intervalle d'au moins 4 h entre deux administrations (6 h chez l'insuffisant 
rénal sévère). La dose maximale journalière ne doit pas excéder 4 g. 
En fin de perfusion, comme pour toute préparation injectable en flacon de verre, une sur- 
veillance étroite est nécessaire (tout particulièrement lors d'une perfusion sur voie centrale, 
pour éviter tout risque d'embolie gazeuse). 

Efficacité 

Le PERFALGAN permet un début de soulagement de la douleur dans les 5 à 10 minutes sui- 
vant le début de l'administration. Le pic de l'effet antalgique est obtenu en 1 h et la durée 
de cet effet est habituellement de 4 à 6 h. 

Surveillance 

Certains effets indésirables sont cliniquement décelables : 

• malaise, réaction d'hypersensibilité générale ; 

• hypotension ; 

• de très rares cas de réactions d'hypersensibilité, allant du simple rash cutané ou urticaire 
au choc anaphylactique, ont été rapportés et nécessitent l'arrêt du traitement. 

Conservation 

A une température ne dépassant pas 30 °C. Ne pas conserver au réfrigérateur, ne pas con- 
geler. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTALGIQUES USUELS 



Antalgiques usuels-aspirine, salicylés 
i Acide acétylsalicylique et assimilés 



ASPEGIC 


Douleurs d'intensité légère à modérée : 
posologie variable, inférieure ou égale 
à 3 g/j d'acide acétylsalicylique 

Affections rhumatismales : posologie 
éventuellement plus élevée, 4 g/j 
(voire jusqu'à 6 g/j) 


20 sach. 500 mg 
20 sach. 1 g 
30 sach. 1 g 


2,44 
4,08 
6,47 




65% 
65% 
NR 


0,12 
0,20 
0,22 


ASPEGIC INJECTABLE 

Voie parentérale : IM profonde, 

IV ou en perf. 


6 fl. pdre. + sol. 500 mg 
6 fl. pdre. + sol. 1 g 


5,79 
9,30 




65% 
65% 


0,97 
1,55 


ASPIRINE pH 8 


Idem ASPÉCIC 


20 cp. gastro-résist. 0,5 g 
50 cp. gastro-résist. 0,5 g 


1,33 
2,14 




65% 
65% 


0,07 
0,04 


CATALGINE 


Idem ASPÉCIC 


20 sach. 500 mg 
20 sach. 1 g 


3,52 
4,58 




NR 
NR 


0,18 
0,23 


ASPIRINE UPSA 


Idem ASPÉCIC 


20 cp. séc. efferv. 


3,45 




65% 


0,17 


ASPRO 


Idem ASPÉCIC 


20 cp. 500 mg 
36 cp. séc. efferv. 


3,24 
6,57 




NR 
NR 


0,16 
0,18 


ASPIRISUCRE 


Idem ASPÉCIC 


1 2 cp. à croquer 400 mg 


4,80 




NR 


0,40 



Propriétés 

Antalgique périphérique, antipyrétique, anti- 
inflammatoire à dose élevée. 
Antiagrégant plaquettaire. 

Indications 

Traitement symptomatique des douleurs d'in- 
tensité légère à modérée et/ou d'états fébriles. 
Affections rhumatismales. 

Contre-indications 

Allergie avérée à l'aspirine et aux AINS. 

Ulcère gastroduodénal évolutif. 
Toute maladie hémorragique et si risque hé- 
morragique. 



Interactions médicamenteuses : autres AINS, 
anticoagulants oraux, si > 3 g/j, métho- 
trexate à dose > 1 5 mg/sem., etc. 
Grossesse : contre-indiqués à partir du 6 e 
mois ; avant, uniquement si nécessaire et en 
traitement ponctuel. 
Allaitement : déconseillés. 

Précautions d'emploi 

Ce sont celles des AINS, plus antécédents d'ul- 
cère gastroduodénal ou d'hémorragie digestive, 
d'asthme ; insuffisance rénale, métrorragies ou 
ménorragies, dispositif intra-utérin. 
Compte tenu de l'effet antiagrégant plaquet- 
taire, rapide et durable, prévenir le patient des 
risques hémorragiques pouvant survenir en 
cas de geste chirurgical, même mineur. 
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Effets secondaires 

Sur le système nerveux central : bourdonne- 
ments d'oreille, baisse de l'acuité auditive, 
céphalées (surdosage). 

Castro-intestinaux : ulcère, hémorragies pa- 
tentes ou occultes ; douleurs abdominales. 
Hématologiques : syndromes hémorragiques 
avec augmentation du TS, persistant 4 à 
8 jours après l'arrêt de l'aspirine. 
Réaction d'hypersensibilité : œdème de 
Quincke, urticaire, asthme, anaphylaxie. 

Interactions médicamenteuses 

• Autres AINS : augmentation du risque ulcé- 
rogène et hémorragique ; association décon- 
seillée. 

• Anticoagulants oraux : augmentation du 
risque hémorragique. Salicylés à faible 
dose : surveillance du TS ; à fortes doses : 
contre-indication. 

• Héparines : augmentation du risque hé- 
morragique; association déconseillée. 

• Antidiabétiques (insuline, chlorpropa- 
mide) : majoration du risque hypoglycé- 
miant. 



• Glucocorticoïdes : diminution de la salicy- 
lémie en cours de traitement, majoration à 
l'arrêt du corticoïde. 

• Diurétiques : précautions d'emploi si for- 
tes doses de salicylés (hydratation, fonction 
rénale). 

• Inhibiteurs de l'enzyme de conversion : 

précautions d'emploi si fortes doses de sali- 
cylés (hydratation, fonction rénale). Réduc- 
tion de l'effet antihypertenseur. 

• Méthotrexate : contre-indiqué si dose 
> 15 mg/sem. ; au-dessous, surveillance heb- 
domadaire de l'hémogramme, accrue chez le 
sujet âgé et si fonction rénale altérée. 

• Uricosuriques (benzbromarone, probé- 
nécide) : diminution de l'effet uricosurique ; 
association déconseillée. 

• Interféron alpha : risque d'inhibition de 
l'action de l'interféron ; association décon- 
seillée. 

• Topiques gastro-intestinaux : augmenta- 
tion de l'excrétion rénale des salicylés ; à 
prendre en compte. 

• Dispositif intra-utérin : risque de moindre 
efficacité, controversé, à prendre en compte. 



Antalgiques usuels-paracétamol 



■ Paracétamol 



CLARADOL 


Traitement symptomatique des 
affections douloureuses et/ou fébriles 


16 cp. efferv. 500 mg 
16 cp. séc. 500 mg 


1,81 
1,60 




65% 
65% 


0,11 
0,10 


DAFALGAN 


Traitement symptomatique 
des douleurs d'intensité légère 
à modérée et/ou états fébriles 
Selon les symptômes : 1 à 3 g/j (4 h 
entre 2 prises) jusqu'à 4 g/j si 
nécessaire 


16 gél. 500 mg 
10 sup. 600 mg 
8 cp. séc. 1 g 


1,74 
1,98 
1,74 




65% 
65% 
65 % 


0,11 
0,20 
0,22 


DOUPRANE 


Idem DAFALGAN 


16 cp. 500 mg 
12 sach. 500 mg 
16 cp. efferv. 500 mg 
8 sup. 1 g 
8 cp. 1 g 


1,74 
1,74 
1,81 
1,98 
1,81 




65 % 
65% 
65% 
65% 
65% 


0,11 
0,15 
0,11 
0,25 
0,23 


DOUTABS 


Idem DAFALGAN 


12 cp. orod. 500 mg 


2,96 




NR 


0,25 
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EFFERALGAN 


Idem DAFALGAN 


8 cp. efferv. 1 g 
16 cp. séc. 500 mg 
16 cp. efferv. 500 mg 


1,81 
1,74 
1,81 




65% 
65% 
65% 


0,23 
0,11 
0,11 


DOLKO 


Idem DAFALGAN 


12 sach. 500 mg 
16 cp. séc. 500 mg 
8 cp. 1 g 


1,74 
1,74 
1,68 




65% 
65% 
65% 


0,15 
0,11 
0,21 


PARALYOC 


Idem DAFALGAN 


10 cp. à suc. 250 mg 
16 cp. à suc. 500 mg 


1,93 
2,60 




65 % 
65% 


0,19 
0,16 


PERFALGAN 


Traitement de courte durée des 
douleurs d'intensité modérée, en 
particulier en postopératoire, et 
traitement de courte durée de la fièvre, 
lorsque la voie IV est cliniquement 
justifiée par l'urgence 
A. et adolescent > 50 kg : 1 g jusqu'à 
4 fois/j 

Respecter un intervalle d'au moins 4 h 
entre 2 administrations 
Eviter la voie centrale 


12 fl. 100 mL 
àlO mg/mL 


HOP 




NR 





Propriétés 

Antalgique périphérique et antipyrétique. 
Indications 

Traitement symptomatique des douleurs d'in- 
tensité légère à modérée et/ou des états fébri- 
les. 

Contre-indications 

Allergie au paracétamol. 
Insuffisance hépatocellulaire. 
Grossesse et allaitement : autorisé. 

Précautions d'emploi 

En cas d'insuffisance rénale sévère, les prises 
doivent être espacées de 8 h. 
En cas de régime désodé, tenir compte de 
l'apport de sel dans les comprimés efferves- 
cents (environ 400 mg de Na/cp.). 



En cas de régime hypoglucidique, tenir 
compte de la présence de saccharose dans 
certains sachets de poudre. 
PERFALCAN : éviter la voie centrale. 

Effets secondaires 

Rares cas d'accidents allergiques : rashs cuta- 
nés avec érythème ou urticaire, nécessitant 
l'arrêt du traitement. 

Rares cas d'anomalies biologiques hépati- 
ques, hépatites exceptionnelles (surdosage). 
Exceptionnels cas de thrombopénie. 
Non liés au paracétamol. 

Interactions médicamenteuses 

La prise de paracétamol peut fausser le do- 
sage de l'acide urique sanguin par la méthode 
à l'acide phosphotungstique et le dosage de 
la glycémie par la méthode à la glucose oxy- 
dase-peroxydase. 
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ASSOCIATIONS D'ANTALGIQUES 



Associations d'antalgiques avec codéine 
i Paracétamol + codéine 



CODOUPRANE 


Paracétamol 400 mg + Codéine 20 mg 


16 cp. séc. 


2,67 




65% 


0,17 


jusqu'à 6 cp./j 












DAFALGAN CODEINE 


Paracétamol 500 mg + Codéine 30 mg 


16 cp. 


2,55 


I 


65 % 


0,16 


jusqu'à 6 cp./j 












LINDILANE 


Paracétamol 400 mg + Codéine 25 mg 


16 cp. 


2,55 




65 % 


0,16 


jusqu'à 6 cp./j 












EFFERALGAN CODEINE 


Paracétamol 500 mg + Codéine 30 mg 


1 6 cp. efferv. 


2,73 


1 


65 % 


0,17 


jusqu'à 6 cp./j 












CLARADOL CODEINE 


Paracétamol 500 mg + Codéine 20 mg 


16 cp. séc. 


2,49 




65 % 


0,16 


jusqu'à 6 cp./j 












ALGISEDAL 


Paracétamol 400 mg + Codéine 25 mg 


16 cp. 


2,49 


I 


65 % 


0,16 


jusqu'à 6 cp./j 













Propriétés 

Association d'antalgiques périphérique et 
central, dont l'effet est potentialisé ; antipyré- 
tique. 

Indications 

Douleurs modérées ou intenses ne répondant 
pas à l'utilisation d'antalgiques périphéri- 
ques. 

Contre-indications 

Celles du paracétamol + celles de la co- 
déine : 

• insuffisance respiratoire; 

• hypersensibilité à la codéine. 

Précautions d'emploi 

Celles du paracétamol + celles de la co- 
déine : 



• absorption d'alcool déconseillée ; 

• sportifs : risque de réaction positive des 
tests de contrôle antidopage ; 

• prudence en cas de conduite et d'utilisation 
de machines. 

Grossesse : éviter pendant le 1 er trimestre. 
Allaitement : éviter. 

Effets secondaires 

Ceux du paracétamol + ceux de la codéine : 

• états vertigineux, somnolence ; 

• constipation ; 

• nausées, vomissements ; 

• bronchospasme, dépression respiratoire; 

• réactions cutanées allergiques. 

Interactions médicamenteuses 

Celles du paracétamol surtout. 



Douleur en rhumatologie 1349 



Associations d'antalgiques avec dextropropoxyphène 
i Dextropropoxyphène + paracétamol 



DI-ANTALVIC 


paracétamol 400 mg + 

dextropropoxyphène 30 mg 

En moyenne 4 gél./j 

Dans les algies rebelles < 6/j, 

régulièrement réparties, en respectant 

un intervalle de 4 h entre les prises 


20 gél. 


2,96 


I 


65% 


0,15 


PROPOFAN 


paracétamol 400 mg + 
dextropropoxyphène 27 mg + 
caféine 30 mg 

1 cp. à renouveler si nécessaire 
Ne pas dépasser 6 cp./j 


20 cp. 


2,89 


I 


65% 


0,14 


DIOALGO 


paracétamol 400 mg + 
dextropropoxyphène 30 mg 
Idem DI-ANTALVIC 


20 gél. 


2,38 


I 


65% 


0,12 



Propriétés 

Dextropropoxyphène : opioïde, antalgique 
central. 

Paracétamot : analgésique périphérique. 
Indications 

Traitement symptomatique des douleurs d'in- 
tensité légère à modérée. 

Contre-indications 

Allaitement : contre-indiqué. 
Allergie au dextropropoxyphène ou au pa- 
racétamol. 

Insuffisance rénale sévère ou hépatocellu- 
laire. 

Association à la carbamazépine. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : en traitement bref et en respectant 
les doses préconisées. 

Allaitement : à éviter chez les patients traités 
par les tranquillisants, les antidépresseurs 



ou des dépresseurs du système nerveux cen- 
tral, et ceux à tendance suicidaire. 
Éviter les prises d'alcool. 
Sportifs : risque de réaction positive aux tests 
de contrôle antidopage. 
Prudence en cas de conduite et d'utilisation 
de machines. 

Effets secondaires 

Ceux du paracétamol plus : 

• nausées, vomissements ; constipation, dou- 
leurs abdominales ; céphalées, asthénie, 
euphorie, troubles mineurs de la vision, ver- 
tiges, somnolence, désorientation ; 

• hypoglycémie parfois grave, chez les sujets 
âgés, diabétiques ou insuffisants rénaux; 

• hépatite cholestatique ou mixte. 

Interactions médicamenteuses 

Celles du paracétamol plus carbamazépine 

(TÉGRÉTOL) : risque de surdosage. 



Associations d'antalgiques avec caféine et autres 
■ Paracétamol + caféine 



CLARADOL 500 CAFEINE 


Paracétamol 500 mg + caféine 50 mg 
l à 2 cp. x 1 à 3/j 


1 6 cp. efferv. séc. 
16 cp. quadriséc. 


2,06 
1,98 




65% 
65% 


0,13 
0,12 
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Propriétés 

Caféine : stimulant central, potentialisant l'ef- 
fet antalgique du paracétamol. 

Indications 

Traitement symptomatique d'affections dou- 
loureuses et/ou fébriles. 

Contre-indications 

Allergie au paracétamol. 

Insuffisance hépatocellulaire. 

Précautions d'emploi 

Celles du paracétamol. 

Tenir compte de la teneur en sodium des com- 
primés effervescents (environ 400 mg de Na/cp.). 



Sportifs : risque de réaction positive aux tests 
de contrôle antidopage en cas d'absorption si- 
multanée de thé, café. 

Effets secondaires 

Ceux du paracétamol + ceux de la caféine : 

possibilité d'excitation, insomnie, palpita- 
tions. 

Interactions médicamenteuses 

Celles du paracétamol (dosage de l'acide 
urique), et celles de la caféine : interaction 
avec énoxacine, ciprofloxacine et nor- 
floxacine (risque de surdosage en ca- 
féine). 



■ Acide acétylsalicylique + paracétamol + opium + codéine + belladone + 
dextropropoxyphène 



SEDASPIR 


ac. acétylsalicylique 500 mg + 
caféine 50 mg + codéine 20 mg 
1 à 2 cp. x 1 à 3 /j ; ne pas dépasser 
6 cp./j 


20 cp. 


5,21 




NR 


0,26 


PR0NTALGINE 


ac. acétylsalicylique 400 mg + caféine 

50 mg + codéine 20 mg 

1 à 2 cp. x 1 à 3/j ; ne pas dépasser 6 

c P-/j 


12 cp. 
18 cp. 


5,15 
6,14 




NR 
NR 


0,43 
0,34 


LAMAUNE 


3 à 5 gél./j (ne pas dépasser 2 gél. 
par prise, ni 10 gél./j) 
1 sup. x 1 à 3 /j (les prises doivent être 
espacées d'au moins 4 h) 


1 6 gél. 

paracétamol 500 mg + 
opium 15 mg + 
caféine 30 mg 
10 sup. 

paracétamol 300 mg + 
opium 10 mg + 
caféine 50 mg 


2,06 
3,24 


II 
II 


35% 
35% 


0,13 
0,32 


GELUMAUNE 


paracétamol 300 mg + codéine 1 mg 
+ belladone 10 mg + caféine 30 mg 
1 à 2 gél. x 1 à 3 /j ; ne pas dépasser 6/j 


16 gél. 


4,94 




NR 


0,31 


SUPP0MAUNE 


paracétamol 400 mg + 

codéine 1 2,8 mg + belladone 30 mg + 

caféine 50 mg 

1 sup. x 1 à 3 /j (les prises doivent être 
espacées d'au moins 4 h) 


12 sup. 


5,40 




NR 


0,45 
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Propriétés 

Paracétamol : analgésique périphérique. 
Opium et codéine : analgésique central. 
Belladone : antispasmodique. 
Caféine : stimulant central. 

Indications 

Traitement symptomatique d'affections dou- 
loureuses. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement : contre-indiqué 
(belladone, opium). 

Celles du paracétamol plus : adénome pros- 
tatique avec rétention urinaire, risque de glau- 
come avec fermeture de l'angle. 

Précautions d'emploi 

Réduire les doses chez le sujet âgé et chez 
l'insuffisant respiratoire chronique. 
Sportifs : risque de réaction positive des tests 
de contrôle antidopage. 



Conduite et utilisation de machines. 

Effets secondaires 

Ceux du paracétamol, plus ceux : 

• liés à la belladone : sécheresse de la bou- 
che, trouble de l'accommodation, tachycar- 
die ; 

• liés à l'opium : majoration d'une tendance 
à la constipation ; 

• liés à la caféine : possibilité d'excitation, 
insomnie, palpitations. 

Interactions médicamenteuses 

Liées à la morphine : association d'alcool 
déconseillée. Prendre en compte les asso- 
ciations avec d'autres dépresseurs du sys- 
tème nerveux central et d'autres 
morphiniques. 

Liées à la caféine : interaction avec énoxa- 
cine (déconseillée), ciprofloxacine et nor- 
floxacine (risque de surdosage en caféine). 



ANTALGIQUES DÉRIVÉS DES ANTI-INFLAMMATOIRES NON STÉROÏDIENS 



■ Ibuprofène 



ADVIL 


ADVIL 200 


20 cp. 200 mg 


1,88 




65 % 


0,09 


Antalgique : 2 à 6 cp./j 


30 cp. 200 mg 


2,52 




65% 


0,08 


ADVIL 400 


20 cp. 400 mg 


3,08 


11 


65% 


0,15 


Antalgique : 1 à 3 cp./j 










NUREFLEX 


Antalgique : 2 à 6 cp./j 


30 cp. 200 mg 


2,87 




65% 


0,10 


Antalgique : 1 à 4 gél./j 


30 gél. 300 mg 


3,99 


II 


65% 


0,13 


Antalgique : 1 à 3 cp./j 


20 cp. 400 mg 


3,19 


II 


65% 


0,16 


Antalgique : 1 à 3/j 


20 sach. 400 mg 


3,47 


II 


65% 


0,17 


BRUFEN 


Antalgique : 1 à 3/j 


30 cp. 400 mg 


3,97 


II 


65% 


0,13 


SPIFEN 


Antalgique : 2 à 6 cp./j 


20 cp. 400 mg 


3,13 


II 


65% 


0,16 


■ Ibuprofène (suite) 


GELUFENE 


Antalgique : 2 à 6 gél./j 


20 gél. 200 mg 


3,15 




NR 


0,16 


INTRALGIS 


Antalgique : 2 à 6 cp./j 


30 cp. 200 mg 


3,80 




NR 


0,13 


Antalgique : 2 à 6 cp. efferv./j 


20 cp. efferv. 200 mg 


3,90 




NR 


0,20 
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NUROFEN 


Antalgique : 2 à 6 cp. ou caps./j 


20 cp. 200 mg 
16 caps. 200 mg 


3,20 
3,98 




NR 
NR 


0,16 
0,25 


TIBURON 


Antalgique : 2 à 6 gél./j 


20 gél. 200 mg 
30 gél. 200 mg 


4,15 
5,06 




NR 
NR 


0,21 
0,17 


SPEDIFEN 


Antalgique : 2 à 6 cp./j 


20 cp. 200 mg 


3,22 




NR 


0,16 


NUROFLASH 


Antalgique : 2 à 6 cp./j 


12 cp. 200 mg 


3,98 




NR 


0,33 


DOLTAOUE 


Antalgique : 2 à 6 cp./j 


20 cp. 200 mg 


3,09 




NR 


0,15 


ANADVIL 


Antalgique : 2 à 6 cp./j 


20 cp. 200 mg 


2,68 




NR 


0,13 


UPFEN 


Antalgique : 2 à 6 cp./j 


20 cp. 200 mg 


2,97 




NR 


0,15 


Prescription 


passer 1 200 m; 


>/j, soit 


6 


cp. ou 


gél. à 



Certains anti-inflammatoires non stéroï- 
diens sont commercialisés à faible dose, pres- 
crits à titre antalgique. 

Il s'agit de produits qui sont, ou non, sur la 
liste II, selon le conditionnement. 
Ces médications sont généralement prescrites 
pour une durée limitée, quelques jours à quel- 
ques semaines, mais parfois pour une durée 
très prolongée. 



Certains peuvent être vendus sans 
ordonnance, et être ainsi à l'origine 
d'autoprescription, source possible de 
complications, en particulier 
gastroduodénales, s'ils sont associés à un 
autre anti-inflammatoire. 



Leurs effets secondaires éventuels doivent de 
ce fait être pris en considération lors de la 
prescription, qui doit toujours rester particu- 
lière à un patient donné. 

Propriétés 

Anti-inflammatoire non stéroïdien, antalgi- 
que, antipyrétique. 

Posologie 

La dose initiale est de 200 à 400 mg, soit 1 à 
2 cp. ou gél. à 200 mg, puis si nécessaire la 
prise est renouvelée toutes les 6 h, sans dé- 



200 mg/j. 
Indications 

Elles sont limitées au traitement symptomati- 
que des douleurs d'intensité moyenne à mo- 
dérée et/ou des états fébriles. 

Contre-indications 

Grossesse : contre-indication à partir du 
6 e mois. A éviter avant. 
Allaitement : prescription à éviter. 
Réservé à l'adulte (à partir de 15 ans). 
Allergie avérée à l'ibuprofène et aux substan- 
ces d'activité proche (autres anti-inflamma- 
toires non stéroïdiens) : la survenue de crise 
d'asthme a été observée chez certains sujets, 
notamment allergiques à l'aspirine. 
Ulcère gastroduodénal en évolution. 
Insuffisance hépatocellulaire sévère. 
Insuffisance rénale sévère. 
Lupus érythémateux disséminé. 

Précautions d'emploi 

En raison de la possibilité de manifestations 
gastro-intestinales graves, notamment chez 
les malades soumis à un traitement anticoa- 
gulant, il convient de surveiller particulière- 
ment l'apparition d'une symptomatologie 
digestive. En cas d'hémorragie gastro-intesti- 
nale, interrompre le traitement. 



Douleur en rhumatologie 1353 



L'ibuprofène doit être utilisé avec prudence 
et sous surveillance particulière chez les ma- 
lades ayant des antécédents digestifs (ulcère 
gastroduodénal, hernie hiatale, hémorragies 
digestives). 

En début de traitement, une surveillance at- 
tentive du volume de la diurèse et de la fonc- 
tion rénale est nécessaire chez les malades 
insuffisants cardiaques, cirrhotiques et rénaux 
chroniques, chez les patients prenant un diu- 
rétique, après une intervention chirurgicale 
majeure ayant entraîné une hypovolémie, 
particulièrement chez les sujets âgés. 
En cas de troubles de la vue, un examen oph- 
talmologique complet doit être effectué. 
Au cours des traitements prolongés, il est re- 
commandé de contrôler la numération san- 
guine, les fonctions hépatique et rénale. 
L'attention est attirée, notamment chez les 
conducteurs de véhicules et les utilisateurs de 
machines, sur l'apparition possible d'étour- 
dissements attachés à l'emploi de ce médica- 
ment. 

Effets secondaires 

EFFETS GASTRO-INTESTINAUX 

Des troubles gastro-intestinaux à type de nau- 
sées, vomissements, gastralgies, troubles du 
transit, dyspepsies, hémorragies occultes ou 
non, ont été habituellement rapportés. 
RÉACTIONS D'HYPERSENSIBILITÉ 

• Réactions dermatologiques : éruptions, rash, 
prurit, œdème. 

• Réactions respiratoires : la survenue de crise 
d'asthme peut être observée chez certains su- 
jets, notamment allergiques à l'aspirine et aux 
anti-inflammatoires non stéroïdiens. 
EFFETS SUR LE SYSTÈME NERVEUX 
CENTRAL 

• L'ibuprofène peut exceptionnellement être 
responsable de vertiges et de céphalées. 
AUTRES EFFETS 

• Quelques rares cas de troubles de la vue ont 
été rapportés. 

• Oligurie, insuffisance rénale. 

• La découverte d'une méningite aseptique à 
l'ibuprofène doit faire rechercher un lupus 
ou une connectivité. 



Quelques modifications biologiques ont pu 
être observées : 

• hépatiques : augmentation transitoire des 
transaminases ; 

• hématologiques : agranulocytose, anémie 
hémolytique. 

Interactions médicamenteuses 

ASSOCIATIONS DÉCONSEILLÉES 

• Autres AINS (y compris les salicylés à fortes 
doses) : augmentation du risque ulcérogène et 
hémorragique digestif par synergie additive. 
Anticoagulants oraux, héparine par voie 
parentérale et ticlopidlne : augmentation du 
risque hémorragique par inhibition de la fonc- 
tion plaquettaire et agression de la muqueuse 
gastroduodénale. 

• Dispositif intra-utérin : possibilité de dimi- 
nution d'efficacité. 

• Méthotrexate (par extrapolation à partir 
d'autres AINS) : augmentation de toxicité hé- 
matologique, en particulier lorsqu'il est admi- 
nistré à fortes doses, supérieures à 1 5 mg/sem. 

• Lithium (décrit avec d'autres AINS) : aug- 
mentation de la lithémie. 

ASSOCIATIONS NÉCESSITANT 
DES PRÉCAUTIONS D'EMPLOI 

• Diurétiques : risque d'insuffisance rénale 
aiguë chez le sujet déshydraté. Hydrater le 
malade et surveiller la fonction rénale en dé- 
but de traitement. 

• Méthotrexate (utilisé à des doses 
> 15 mg/sem.): contrôle hebdomadaire de 
l'hémogramme durant les premières semaines 
de l'association, surveillance accrue en cas 
d'altération (même légère) de la fonction ré- 
nale, ainsi que chez le sujet âgé. 

• Pentoxifylline : augmentation du risque 
hémorragique. Contrôler plus fréquemment le 
temps de saignement. 

• Zidovudine : risque de toxicité accrue sur 
la lignée rouge (action sur les réticulocytes) 
avec anémie sévère survenant 8 j après l'in- 
troduction de l'AINS. Contrôler la NFS et le 
taux de réticulocytes 8 à 15 j après le début 
du traitement par l'AINS. 
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ASSOCIATIONS À PRENDRE EN COMPTE l'indométacine : réduction de l'effet antihy- 

• Antihypertenseurs (|3-bloquants, inhibi- pertenseur. 

teurs de l'enzyme de conversion, diuréti- • Thrombolytiques : augmentation du ris- 
ques), par extrapolation à partir de que hémorragique. 



20 cp. séc. 200 mg 



3.37 



35% 



0,17 



ANTALGIQUES PURS 
■ Floctafénine 
IDARAC 

Douleur chronique : 2 à 3 cp./j 
Douleur aiguë : 2 cp. d'emblée, 
puis jusqu'à 4/j 

Propriétés 

Antalgique périphérique. 

Indications 

Traitement symptomatique des affections 
douloureuses. 

Contre-indications 

Accidents antérieurs d'hypersensibilité à la 
floctafénine ou à des substances apparentées 
(glafénine, antrafénine). 
|3-bloquants (cf. Interactions). 
Insuffisance cardiaque sévère. 
Cardiopathies ischémiques. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : la surveillance dans l'espèce hu- 
maine n'a pas mis en évidence de malforma- 
tions fœtales imputables au produit. 
Allaitement : prescription à éviter. 
Des allergies, cutanéomuqueuses ou généra- 
les, sont possibles. Souvent, elles ont été pré- 
cédées par la survenue, lors d'une prise 
antérieure, de symptômes allergiques mi- 
neurs : fourmillements au niveau des paumes 
des mains ou de la plante des pieds, rougeur 
brusque du visage et du décolleté, éruption 
cutanée, picotements laryngés, sensation de 
malaise. 



Éviter la répétition de prises uniques, facteur 
de sensibilisation. 



Insuffisance rénale : chez l'insuffisant rénal, 
les taux sériques augmentent légèrement ; la 
posologie utile pourra donc être légèrement 
abaissée. 



L'acide floctafénique et les dérivés hydroxylés 
sont dialysables. 

L'attention est attirée, notamment chez les 
conducteurs de véhicules et les utilisateurs de 
machines, sur les risques de somnolence at- 
tachés à l'emploi de ce médicament. 

Effets secondaires 

Rarement : accidents d'allure allergique : 

• urticaire, œdème de Quincke ; 

• accidents de type anaphylactique, 30 min en 
moyenne après la prise, avec fourmillements et 
sensation de cuisson des extrémités et du vi- 
sage, érythème généralisé prurigineux, sensa- 
tion de malaise, lipothymie, hypotension 
artérielle pouvant aller jusqu'au collapsus ; 

• dyspnée de type asthmatiforme. 



Exceptionnellement : 

• nausées et vomissements ; 

• insuffisance rénale aiguë oligoanurique de 
mécanisme probablement immunoallergique ; 

• somnolence chez certains sujets ; 

• sensation de brûlure à la miction. 



Ces troubles peuvent se produire chez un 
sujet préalablement sensibilisé, sans 
antécédent allergique connu, avec un seul 
comprimé. Le traitement, non spécifique, est 
celui de toute réaction anaphylactique, en 
particulier l'utilisation d'adrénaline (avec les 
précautions habituelles) en cas de collapsus. 
Une corticothérapie et/ou l'administration 
d'antihistaminiques peuvent être indiquées, 
notamment en cas de dyspnée asthmatiforme 
ou d'cedème de Quincke. 
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Interactions médicamenteuses 

L'association aux (3-bloquants est contre-in- 
diquée dans la mesure où, en cas d'hypoten- 

■ Néfopam 



sion ou de choc, ces produits réduisent les 
réactions cardiovasculaires de compensa- 
tion. 



ACUPAN injectable 


Traitement symptomatique 
des affections douloureuses 
20 mg/injection ; 120mg/j 
jusqu'à toutes les 6 h par voie IM 
ou 4 h pour voie IV 


5 amp. 2 mL (20 mg) 
IM profonde ou IV très 
lente 


3,88 


I 


65% 


0,78 



Propriétés 

Antalgique non morphinique, d'action centrale. 

Indications 

Traitement symptomatique des affections 
douloureuses. 

Contre-indications 

Enfants de moins de 1 5 ans. 

Convulsions ou antécédent de troubles con- 

vulsifs. 

Risques de rétention urinaire liés à des trou- 
bles urétroprostatiques. 
Risque de glaucome par fermeture d'angle. 

Précautions d'emploi 

ACUPAN n'est ni un morphinique ni un an- 
tagoniste des morphiniques. De ce fait, arrêter 
un morphinique chez un patient physique- 
ment dépendant risque d'aboutir à un syn- 
drome de sevrage. ACUPAN n'accélère pas le 
sevrage d'un tel patient. 
Précautions d'emploi chez l'insuffisant hépa- 
tique ou rénal. 



Grossesse et allaitement : en l'absence de 
données, ne pas prescrire. 

Effets secondaires 

Ont été signalés par ordre décroissant de fré- 
quence : sueurs, somnolence, nausées avec 
ou sans vomissements, malaise, ainsi que des 
manifestations de type atropinique sous forme 
de sécheresse buccale, tachycardie, palpita- 
tions, vertiges, rétention d'urine, excitabilité, 
irritabilité. 

Interactions médicamenteuses 

Certains effets indésirables de Y ACUPAN peu- 
vent être majorés par les sympathicomimé- 
tiques ou anticholinergiques, notamment 
en cas d'administration concomitante de : 

• antispasmodiques atropiniques ; 

• antiparkinsoniens anticholinergiques ; 

• antidépresseurs imipraminiques, et 
neuroleptiques phénothiaziniques ; 

• antihistaminiques H, ; 

• disopyramide. 



ANTALGIQUES OPIACÉS 

Sels morphiniques 



■ Sulfate de morphine 



MOSCONTIN 


Posologie initiale, 


14 


cp. 


LP 


10 mg 


4,47 


S 


65 


% 


0,32 


environ 30 à 60 mg/j 


14 


cp 


LP 


30 mg 


9,69 


S 


65 


% 


0,69 


1 prise toutes les 12 h 


14 


cp. 


LP 


60 mg 


19,52 


S 


65 


% 


1,39 


Adaptation toutes les 24 à 48 h 


14 


CP 


LP 


100 mg 


28,70 


s 


65 


% 


2,05 


Augmentation des doses de 50 % 


14 


cp 


LP 


200 mg 


49,68 


s 


65 


% 


3,55 


si douleur non contrôlée 
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SKENAN LP 


Idem MOSCONT1N 


14 gél. LP 10 mg 


4,27 


S 


65% 


0,31 




14 gâ LP 30 mg 


9,23 


S 


65% 


0,66 




14 gél. LP 60 mg 


18,63 


S 


65% 


1,33 




14 gél. LP 100 mg 


27,31 


s 


65% 


1,95 




14 gél. LP 200 mg 


49,68 


s 


65% 


3,55 


ACTISKENAN 


Cette forme à libération immédiate 


1 4 gél. 5 mg 


2,45 


s 


65% 


0,18 


est parfois utilisée en rhumatologie. 


14 gél. 10 mg 


2,96 


s 


65% 


0,21 




14 gél. 20 mg 


4,89 


s 


65% 


0,35 




14 gél. 30 mg 


4,89 


s 


65 % 


0,35 


KAPANOL LP 


1 prise/24 h 


7 gél. LP 20 mg 


3,67 


s 


65% 


0,52 


Douleurs ne variant pas 


60 gél. LP 20 mg 


HOP 


s 


NR 




dans le nycthémère 


7 gél. LP 50 mg 


7,70 


s 


65 % 


1,10 


60 gél. LP 50 mg 


HOP 


s 


NR 






7 gél. LP lOOmg 


13,26 


s 


65% 


1,89 




60 gél. LP lOOmg 


HOP 


s 


NR 




SEVREDOL 


Nécessite 4 prises /j 


14 cp. 10 mg 


3,20 


s 


65% 


0,23 


Peu utilisé en rhumatologie, 


14 cp. 20 mg 


5,43 


s 


65 % 


0,39 


surtout utilisé en cancérologie, 










en appoint au traitement de fond 












des douleurs cancéreuses 













Prescription 

Sur ordonnances sécurisées, règle des 28 j. 
Propriétés 

Analgésiques opioïdes, agissant sur le système 
nerveux central (action dose-dépendante), et 
sur le muscle lisse. 

Indications 

Douleurs persistantes intenses ou rebelles aux 
analgésiques de niveau plus faible, en parti- 
culier douleurs cancéreuses. 

Contre-indications 

Allaitement : contre-indication formelle. 

Précautions d'emploi 

Avec les formes à libération prolongée, la 
dose journalière doit être répartie en 2 prises, 
le plus souvent équivalentes, à 12 h d'inter- 
valle. 

Il ne faut pas s'attarder plus de 24 à 48 h sur 
un palier qui s'avère inefficace. Le patient doit 
être vu de manière rapprochée tant que la 
douleur n'est pas contrôlée; dans ce cas la 



posologie doit être augmentée de 50 % envi- 
ron. 

Réduire la posologie dans les cas suivants : in- 
suffisance rénale, insuffisance respiratoire, su- 
jet âgé. 

Prudence en cas de constipation, d'adénome 
prostatique avec risque de rétention urinaire, 
d'hypertension intracrânienne. 
Sportifs : risque de réaction positive des tests 
de contrôle antidopage. 
En raison de la baisse de vigilance induite par 
ce médicament, l'attention est attirée sur les 
risques liés à la conduite d'un véhicule et à 
l'utilisation d'une machine. 
Grossesse : la morphine, dans les conditions 
normales d'utilisation, peut être prescrite si be- 
soin au cours de la grossesse. En fin de gros- 
sesse, en cas de prises ponctuelles élevées, de 
traitement chronique voire de toxicomanie, 
une surveillance néonatale doit être envisa- 
gée, afin de prévenir les risques de dépression 
respiratoire ou de sevrage chez l'enfant. 
Insuffisance respiratoire décompensée, insuf- 
fisance hépatocellulaire sévère. 
Association à la buprénorphine. 
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Effets secondaires 

Les plus fréquents aux doses habituelles sont 
la somnolence, une confusion, des nausées et 
vomissements, une constipation. Les premiers 
sont transitoires, la constipation en revanche 
ne cède pas à la poursuite du traitement. 
Tous ces effets sont prévisibles et doivent 
donc être anticipés afin d'optimiser le traite- 
ment; ils peuvent nécessiter une thérapeuti- 
que correctrice. 

On peut également noter : sédation, excitation, 
cauchemars, plus spécialement chez le sujet 
âgé, avec éventuellement hallucinations; dé- 
pression respiratoire; rétention urinaire. 

Interactions médicamenteuses 

Association contre-indiquée : agonistes-anta- 
gonistes morphiniques (buprénorphine, nal- 

■ Chlorhydrate de morphine 



buphine, pentazocine) : diminution de l'effet 
antalgique par blocage compétitif des récep- 
teurs, avec risque d'apparition d'un syndrome 
de sevrage. 

Association déconseillée avec l'alcool : majo- 
ration de l'effet sédatif des analgésiques mor- 
phiniques. 

Association à prendre en compte : dépres- 
seurs du système nerveux central tels que 
autres dérivés morphiniques (analgésiques 
et antitussifs), antidépresseurs sédatifs, 
antihistaminiques H, sédatifs, barbituri- 
ques, benzodiazépines, anxiolytiques 
autres que benzodiazépines, neurolepti- 
ques, clonidine et apparentés : majoration de 
la dépression centrale (sédation et respira- 
tion). 



MORPHINE AGUETTANT 


Injectable 


1 amp. à 5 mg 


16,74 


S 


NR 


1,67 




10 amp. à 10 mg 


18,19 


S 


NR 


1,82 


MORPHINE COOPER 


Solution buvable 


1 00 amp. à 1 mg 


49,50 


S 


NR 


0,50 


MORPHINE RENAUDIN 


Injectable 


1 00 amp. à 1 mg 


HOP 


s 


NR 




■ Fentanyl 


DUROGESIC 


1 patch à garder 72 h 


5 patchs 25 Llg/h 


42,46 


s 


65% 


8,49 




5 patchs 50 p,g/h 


70,49 


s 


65% 


14,10 




5 patchs 75 pg/h 


95,69 


s 


65% 


19,14 




5 patchs 100 pg/h 


116,26 


s 


65% 


23,25 



Propriétés 

Analgésique central. 

Contre-indications 

À adapter dans le contexte du traitement des 
douleurs cancéreuses chroniques. 
Insuffisance respiratoire, syndrome abdominal 
aigu d'origine inconnue, insuffisance hépatocel- 
lulaire grave, traumatisme crânien et hyperten- 
sion intracrânienne, état convulsif, intoxication 
alcoolique aiguë, delirium tremens, IMAO. 

Précautions d'emploi 

Sujet âgé. 



Insuffisance hépatique. 
Accoutumance. 

Effets secondaires 

Constipation, nausées, vomissements, confu- 
sion. 

Sédation, excitation, délire, hallucinations, 
rétention urinaire, dépression respiratoire, 
augmentation de la pression intracrânienne, 
de la voie biliaire principale. 
Dépendance physique, psychique, syndrome 
de privation. 



1358 Douleur en rhumatologie 



Antidote 

Naloxone ou nalorphine : 0,4 mg IV. 
Détermination de la dose de DUROCÉSIC : 

1 ) Patient n'ayant jamais reçu de morphine : 
utiliser le dispositif 25 pg/h lors de de l'admi- 
nistration initiale. 

2) Pour les patients ayant déjà reçus de la 
morphine : calculer la dose analgésique (mg) 
à l'aide du tableau suivant, sur 24 h. 



Dose analgésique (mg) équivalent à 30 mg 
de morphine orale 



Produit 


IM 


Orale 


Morphine 


10 




Buprénorphine 


0,3 


0,8 (sublinguale) 



3) Extrapoler les doses de DUROGÉSIC à partir 
du tableau suivant. 



Morphine 

ORALE MG/jOUR 


DUROGÉSICjTl H 


Morphine 
IV mg/jour SC mg/jour 


60 


25LLg/h 


20 


30 


120 


50LLg/h 


40 


60 


180 


75LLg/h 


60 


90 


240 


100pg/h 


80 


120 


300 


125|ig/h 


100 


150 


360 


ISOU-g/h 


120 


180 


420 


175ug/h 


140 


210 


480 


200pg/h 


160 


240 


540 


225 pg/h 


180 


270 


600 


250pg/h 


200 


300 


660 


275 pg/h 


220 


330 


720 


300 u-g/h 


240 


360 


780 


325 pg/h 


260 


390 


840 


350pg/h 


280 


420 


900 


375 pg/h 


300 


450 


960 


400 pg/h 


320 


480 



L'évaluation initiale de l'effet analgésique du DUROGÉSIC ne peut se faire qu'après un port de 24 à 
72 h d'un dispositif transdermique. 



■ Hydromorphone 



SOPHIDONE 


1 dose de 4 mg est approximativement 


14 


4él. 


4mg 


13,60 




65 


% 


0,97 


équivalente à 30 mg de sulfate 


14 




8mg 


25,37 




65 


% 


1,81 


de morphine. 


14 




16 mg 


44,99 




65 


% 


3,21 




14 


^el 


24 mg 


61,45 




65 


% 


4,39 
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Propriétés 

Analgésique stupéfiant agoniste sélectif des 
récepteurs p. 

Indications 

Traitement des douleurs intenses d'origine 
cancéreuse en cas de résistance ou d'intolé- 
rance à la morphine. 

Contre-indications 

Absolues : 

• Douleur aiguë. 

• Insuffisance respiratoire décompensée. 

• Enfant de moins de 7 ans. 

• Insuffisance hépatocellulaire sévère. 

• Épilepsie non contrôlée. 

• Allaitement. 

• Buprénorphine, nalbuphine et pentazocine 
(cf. Interactions). 

• IMAO, sélectifs ou non. 
Relatives : 

• Grossesse. 

• Alcool ou médicaments contenant de l'alcool. 

Précautions d'emploi 

Les gélules doivent être avalées entières sans 
être mâchées, à 12 heures d'intervalle. 
En cas de traitement prolongé, l'arrêt brutal 
peut entraîner un syndrome de sevrage, ca- 
ractérisé par les symptômes suivants : anxiété, 
irritabilité, frissons, mydriase, bouffées de 
chaleur, sudation, larmoiement, rhinorrhée, 
nausées, vomissements, crampes abdomina- 
les, diarrhées, arthralgies. On évitera l'appa- 
rition de ce syndrome de sevrage par une 
diminution progressive des doses. 
L'hydromorphone doit être utilisée avec pré- 
caution dans les cas suivants : 

• insuffisant rénal et insuffisant hépatique ; 

• insuffisant respiratoire : la fréquence respi- 
ratoire sera surveillée attentivement. La som- 
nolence constitue un signe d'appel d'une 
décompensation ; 



• sujet âgé : en réduisant notamment la poso- 
logie initiale ; risques de confusion, de cons- 
tipation, de rétention urinaire ; 

• hypertension intracrânienne. 

Interactions médicamenteuses 

Association contre-indiquées : 

• Agonistes-antagonistes morphiniques (bu- 
prénorphine, nalbuphine, pentazocine); 

• IMAO sélectifs ou non : risque d'apparition 
d'un syndrome sérotoninergique ; respecter 
un délai de 1 5 jours avant la mise en route 
d'un traitement par l'hydromorphone. 
Association déconseillée ou à prendre en 
compte : 

• Alcool : majoration par l'alcool de l'effet sé- 
datif des analgésiques morphiniques. L'altéra- 
tion de la vigilance peut rendre dangereuses 
la conduite de véhicules et l'utilisation de ma- 
chines. 

• Autres dépresseurs du système nerveux cen- 
tral. 

Effets secondaires 

Les plus fréquents aux doses habituelles sont 
la somnolence, une confusion, des nausées et 
vomissements, une constipation. Les premiers 
sont transitoires et leur persistance doit faire 
rechercher une cause associée. La constipa- 
tion, en revanche, ne cède pas à la poursuite 
du traitement. Tous ces effets sont prévisibles 
et doivent donc être anticipés. 
On peut également noter : 

• Sédation, excitation, cauchemars, plus spé- 
cialement chez le sujet âgé, avec éventuelle- 
ment hallucinations. 

• Dépression respiratoire. 

• Augmentation de la pression intracrâ- 
nienne, qu'il convient de traiter dans un pre- 
mier temps. 

• Rétention urinaire en cas d'adénome pros- 
tatique ou de sténose urétrale. 
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Autres opiacés 



i Buprénorphine 



TEMGESIC 


1 à 2 cp. par prise, en moyenne x 3/j 


20 cp. sublingual 0,2 mg 
50 cp. sublingual 0,2 mg 
10 amp. 0,3 mg 


10,28 
HOP 
HOP 


I 
I 
I 


65 % 
NR 
NR 


0,51 



i Nalbuphine 



NALBUPHINE SERS 


1/2 à 1 amp. IV, IM ou SC toutes 
les 3 à 6 h jusqu'à 8 amp./j 


5 amp. de 20 mg/2 mL 
10 amp. de 20 mg/2 mL 


16,64 
HOP 


I 
I 


NR 
NR 


3,33 



Propriétés 

Analgésique central, de longue durée d'ac- 
tion, avec des propriétés de type agoniste-an- 
tagoniste morphinique. 

Indications 

Douleurs intenses, en particulier postopéra- 
toires et néoplasiques. 

Mode d'administration 

Les comprimés ne doivent pas être avalés ni 
croqués ; les placer sous la langue et les lais- 
ser se dissoudre lentement. 

Prescription 



Sur ordonnances sécurisées, règle des 28 j. 



Contre-indications 

Grossesse : innocuité non démontrée. 
Allaitement : passage dans le lait. 
Insuffisances respiratoire sévère, et hépatocel- 
lulaire grave. 

Intoxication alcoolique aiguë et delirium tre- 
mens. 

Association à la morphine (cf. Interactions) et 
aux IMA0. 

■ Tramadol 



Précautions d'emploi 

Réduire la posologie dans les cas suivants : in- 
suffisance rénale, insuffisance respiratoire, su- 
jet âgé. 

Sportifs : risque de réaction positive aux tests 
de contrôle antidopage. 
En raison du risque de somnolence il est dé- 
conseillé de conduire un véhicule et d'utiliser 
une machine. 

Effets secondaires 

Habituellement : somnolence, nausées, vo- 
missements, sueurs, lipothymies et sensations 
vertigineuses. 

Plus rarement dépression respiratoire. 
Très rarement hallucinations. 
Risque faible de dépendance physique et psy- 
chique (utilisation abusive). 

Interactions médicamenteuses 

Associations contre-indiquées : morphine, 
IMA0. 

Association déconseillée avec l'alcool : majo- 
ration de l'effet sédatif des analgésiques 
morphiniques. 

Association à prendre en compte : dépres- 
seurs du système nerveux central (cf. Sulfate 
de morphine, plus haut). 



TOPALGIC 


Posologie variable ; dose initiale 
100 mg 

Ne pas dépasser 400 mg/j 


30 gél. 50 mg 
100 gél. 50 mg 
5 amp. 100 mg 


6,21 
HOP 
HOP 


I 
I 
I 


65% 
NR 
NR 


0,21 
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TOPALG1C LP 
Idem TOPALGIC 
Sujets âgés de 65 à 75 ans : 
1 cp. 100 mg marin et soir 


30 cp. LP 100 mg 
30 cp. LP 150 mg 
30 cp. LP 200 mg 


15,71 
22,54 
24,81 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


0,52 
0,75 
0,83 


CONTRAMAL 


Idem TOPALGIC 

Dose d'attaque de 1 00 mg 

Ne pas dépasser 600 mg/j 


30 gél. 50 mg 
lOOgél. 50 mg 
5 amp. 1 00 mg 


6,21 
HOP 
HOP 


I 
I 
I 


65 % 
NR 
NR 


0,21 


CONTRAMAL LP 

Posologie variable ; dose iniriale 

100 mg 

Ne pas dépasser 400 mg/j 


30 cp. LP 100 mg 
30 cp. LP 150 mg 
30 cp. LP 200 mg 


15,71 
22,54 
24,81 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


0,52 
0,75 
0,83 


M0N0CRIX0 LP 


Posologie variable ; dose initiale 
100 mg 

Ne pas dépasser 400 mg/j 


15 gél. 100 mg 
15 gél. 150mg 
15 gél. 200 mg 


6,79 
8,97 
11,15 


I 
I 
1 


65% 
65% 
65% 


0,45 
0,60 
0,74 



Propriétés 

Analgésique opioïde, central. Les autres effets 
des opioïdes sont moindres. 

Indications 

Traitement des douleurs modérées à intenses 
de l'adulte. 

Contre-indications 

Grossesse : innocuité non démontrée. 
Allaitement : contre-indication par prudence. 
Hypersensibilité connue au tramadol ou aux 
opiacés. 

Intoxication aiguë ou surdosage avec des dé- 
presseurs du SNC, dont l'alcool. 
Insuffisances respiratoire sévère et hépatocel- 
lulaire grave. 

Précautions d'emploi 

Consommation d'alcool déconseillée. 
Réduire la posologie en cas d'insuffisance ré- 
nale, d'insuffisance respiratoire, si sujet âgé. 
Prudence en cas d'hypertension intracrâ- 
nienne. 

Sportifs : risque de réaction positive des tests 
de contrôle antidopage. 



En raison du risque de somnolence il est dé- 
conseillé de conduire un véhicule et d'utiliser 
une machine. 

Effets secondaires 

Habituellement : nausées, vomissements, 
somnolence, céphalées, vertiges, hypersuda- 
tion, sécheresse buccale, constipation en cas 
de prise prolongée. 

Plus rarement : douleurs abdominales ; rash ; as- 
thénie, euphorie ; troubles mineurs de la vision. 
Très rarement : anaphylaxie, convulsions (par 
abaissement du seuil épileptogène). 

Interactions médicamenteuses 

Associations contre-indiquées : IMAO. 
Association déconseillée avec l'alcool ; les 
morphiniques agonistes-antagonistes (bu- 
prénorphine), la carbamazépine et autres 
inducteurs enzymatiques ; les médicaments 
pouvant diminuer le seuil épileptogène. 
Association à prendre en compte : dépres- 
seurs du système nerveux central (cf. sulfate 
de morphine, plus haut), antitussifs en par- 
ticulier chez le sujet âgé. 
Antiacides : respecter un intervalle de 2 h en- 
tre leur prise et celle du tramadol. 
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Association tramadol + paracétamol 
i Tramadol + paracétamol 



ZALDIAR 


Tramadol 37,5 mg + paracétamol 
325 mg 

Traitement symptomatique des 
douleurs intenses à modérées ne 
répondant pas 

aux antalgiques périphériques utilisés 
seuls 

1 à 2 cp. toutes les 4 à 6 heures 


20 cp. pell. 


6,81 


I 


65% 


0,34 


IXPRIM 


Tramadol 37,5 mg + paracétamol 
325 mg 
Idem ZALDIAR 


20 cp. pell. 


6,81 


I 


65% 


0,34 



Propriétés 

Antalgique de palier II, qui permet d'agir sur 
3 niveaux de la douleur : en périphérie par le 
paracétamol, sur les récepteurs opioïdes 
centraux et les récepteurs monoaminergiques 
par le tramadol. 

Indications 

Traitement symptomatique des douleurs in- 
tenses à modérées ne répondant pas aux an- 
talgiques périphériques utilisés seuls. Réservé 
à l'adulte. 

Dans la douleur d'origine dentaire, il est ap- 
paru que cette association a une efficacité su- 
périeure à celle de chacun des composants 
pris isolément ; la tolérance semble égale- 
ment meilleure que celle du tramadol, utilisé 
seul. 

Contre-indications 

Celles du tramadol, surtout, et celles du pa- 
racétamol. 



Insuffisance rénale sévère. 

Précautions d'emploi 

Celles du tramadol, surtout, et celles du pa- 
racétamol. 

Chez le sujet âgé de plus de 75 ans, il est re- 
commandé d'espacer les prises de 9 heures. 
En cas d'insuffisance rénale modérée (clai- 
rance entre 10 et 30 mL/min) : augmenter de 
2 fois l'intervalle entre les prises, soit toutes 
les 12 heures. 

Dans les douleurs chroniques s'assurer, le cas 
échéant avec des pauses thérapeutiques, que 
la poursuite du traitement est nécessaire. 

Effets secondaires 

Ceux du tramadol, surtout, et ceux du para- 
cétamol. 

Interactions médicamenteuses 

Celles du tramadol, surtout, et celles du pa- 
racétamol. 
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'anti-inflammatoires non stéroïdiens^ 

(AINS) 



FICHE MALADIE 



définition 

Les anti-inflammatoires sont des médications 
utilisées pour lutter contre les mécanismes de 
l'inflammation, qu'elle soit locale ou généra- 
lisée et quelle qu'en soit la cause. Ils appar- 
tiennent à des classes chimiques différentes 
les unes des autres : 

• anti-inflammatoires stéroïdiens, représentés 
essentiellement par des glucocorticoïdes (cf. 
Corticothérapie par voie générale p. 1376 et 
Corticothérapie locale p. 1381) ; 

• anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS), 
très nombreux : dérivés pyrazoliques, dérivés 
aryl-carboxyliques, dérivés indoliques, oxi- 
cams, fénamates, etc., qui sont souvent doués 
également d'une action analgésique périphé- 
rique et d'une action antipyrétique ; les déri- 
vés salicylés (ASPIRINE) sont utilisés beaucoup 
plus pour leur action analgésique que pour 
leur action anti-inflammatoire, plus modeste. 

MÉCANISMES D'ACTION 

L'inhibition des prostaglandines et des leuco- 
triènes est à la base de l'action anti-inflamma- 
toire, mais aussi de certains de leurs effets 
indésirables. L'effet anti-inflammatoire des 
AINS « classiques » s'explique par le blocage 
de la cyclo-oxygénase 2 (COX2) qui s'op- 
pose à l'action pro-inflammatoire des prosta- 
glandines. Malheureusement, ils inhibent en 
même temps la cyclo-oxygénase 1 (COX1) 
qui, elle, a une action cytoprotectrice diges- 
tive en favorisant la synthèse des prostaglan- 
dines. 

La famille d'AINS (dits « coxib ») la plus ré- 
cente, agit sélectivement sur la cyclo-oxygé- 
nase 2, ne bloquant que l'action pro- 
inflammatoire des prostaglandines, ce qui 
s'accompagne d'une moindre toxicité gastri- 
que mais elle augmente le risque cardiaque. 



ABSORPTION 

La plupart des AINS sont absorbés par la mu- 
queuse intestinale (voie orale ou rectale) ; 
ceux qui sont injectables par voie IM sont 
directement acheminés vers le foie. Ils se dis- 
tribuent à tout l'organisme, en particulier 
aux nerfs, aux séreuses et aux organes glan- 
dulaires (digestifs). Certains traversent la bar- 
rière placentaire, ce qui explique que la 
grossesse représente une contre-indication 
habituelle des AINS. Métabolisés par le foie, 
ils sont éliminés par les reins ; leur durée de 
demi-vie est variable : 6 à 72 h, selon le pro- 
duit. 

EFFETS SECONDAIRES 
INDÉSIRABLES 

Les effets secondaires indésirables sont, pour 
certains, communs à la plupart des familles 
chimiques ; il en est ainsi de la toxicité gas- 
trique, d'autant plus grande que l'action anti- 
inflammatoire est plus importante et pouvant 
justifier l'emploi (systématique pour certains) 
de protecteurs gastriques. La toxicité gastrique 
est augmentée chez le sujet âgé, les sujets ta- 
bagiques, et le risque hémorragique doit être 
constamment présent à l'esprit. 
Toutefois, la famille des coxibs présente une 
bien meilleure tolérance gastrique, les risques 
de perforation d'ulcère ou d'hémorragie étant 
particulièrement diminués. Cependant, la sur- 
venue d'effets secondaires d'ordre cardiovas- 
culaire a conduit à en limiter l'utilisation. 
D'autres effets secondaires sont particuliers à 
chaque famille, comme l'interférence avec les 
antivitamines K. 



La toxicité existe quelle que soit la voie 
d'introduction dans l'organisme. 
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Enfin, rappelons que les anti-inflammatoires 
non stéroïdiens diminuent l'efficacité des dis- 
positifs intra-utérins. 

INDICATIONS 

Tous les syndromes comportant une inflam- 
mation, localisée ou généralisée : 

• aiguë : la prescription sera alors relative- 
ment brève ; 

• chronique : ils sont alors souvent utilisés à 
la dose minimale active, associés ou non à un 
traitement de fond de l'inflammation. 

Ils ont aussi souvent une action antalgique 
propre, une action inhibitrice sur l'agrégation 
plaquettaire : de ce fait, leur prise doit être in- 
terrompue au moins 24 h avant une interven- 
tion chirurgicale. La famille des coxibs n'a 



que peu ou pas d'effet antiagrégant plaquet- 
taire. 

CHOIX DU PRODUIT 

On ne peut définir de hiérarchie précise entre 
les différents AINS, l'essentiel étant d'obtenir 
un équilibre entre l'efficacité et la tolérance. 
Le choix du produit est guidé par : 

• une préférence du patient (intolérance ou 
efficacité lors d'une prescription préalable) ; 

• la chronopharmacologie : les oxicams se pres- 
crivent en 1 seule prise quotidienne, ce qui est 
plus simple chez un sujet polymédicamenté, 
mais ils ont une demi-vie prolongée, ce qui cons- 
titue plutôt un inconvénient chez le sujet âgé ; 

• des propriétés particulières à chaque fa- 
mille. 



Principales interactions médicamenteuses 



Organe 


Effets indésirables 


Sujets à risque 


Précautions 


Tube 
digestif 


Nausées 
Epigastralgies, 
Douleurs abdominales 
Diarrhées 
Ulcère gastrique 
ou duodénal 
Hémorragies digestives 
Perforations digestives 


Sujets de plus 

de 65 ans 

Antécédents 

de gastrite 

ou d'intolérance 

préalable 


Antiacides 
ou traitement 
protecteur 
(misoprostol, 

IPP), voire 
traitement 
anti-ulcéreux en cas 
d'ulcère ancien 
si le traitement 
est indispensable 


Reins 
Système 
cardio- 
vasculaire 


Insuffisance rénale 

fonctionnelle 

Néphropathie 

interstitielle 

Syndrome néphrotique 

Rétention hydro-sodée, 

Hyponatrémie, 

hypokaliémie 

Aggravation d'une HTA 

Augmentation du risque 

cardiovasculaire 


Sujets âgés, 
déshydratés 
Traitements associés : 
diurétiques, IEC 
HTA préalable 
Insuffisance 
cardiaque, 
insuffisance 
ventriculaire gauche, 
artériopathies 


Surveillance 
de la fonction 
rénale 

Limiter la prise 
prolongée de coxib 


Bronches 


Asthme, bronchospasme 


Antécédents d'asthme 
à {'ASPIRINE 


Interrogatoire 
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Principales interactions médicamenteuses 



Système 
nerveux 


Acouphènes, surdité 
Céphalées, vertiges 


ASPIRINE à dose 
toxique 

Prise d'INDOCID 


Interrogatoire 




Reactions allergiques 
prurigineuses, purpura 
vasculaire, syndromes de 

Lyell, 

de Stevens-Johnson, 
érythème polymorphe 


Antécédents 
allergiques 




Hématolo- 
gie 


Agranulocytose, 
thrombopénie, anémie, 
voire aplasie médullaire 
Troubles de la crase 
sanguine 


Prise de 

phénylbutazone 

Traitements associés 


Indications, 
posologie, durée 
limitées (8 j) 


Foie 


Elévation banale 
des transaminases 
Hépatite cytolytique, 
cholestatique ou mixte 




Surveillance 
biologique 
SGOT, SGPT, Y- 
GT, phosphatases 
aie. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENTS 

Perfusion d'un AINS : cf. Fiche technique 
p. 1366. 



EFFETS SECONDAIRES 

Les effets indésirables des AINS ainsi que les 
interactions médicamenteuses à éviter ou sur- 
veiller font l'objet des deux tableaux suivants. 



Principales interactions médicamenteuses 



Association 


Risque 

de l'interaction 


Précautions 


Autres AINS 
Antalgiques dérivés 
des AINS 


Augmentation du risque 
ulcérogène et hémorragique 
digestif 


Association déconseillée 


ASPIRINE 


Risque hémorragique 


Association déconseillée 


Anticoagulants 
oraux 


Augmentation du risque 
hémorragique 


Si le traitement 

est indispensable : adaptation 

des antivitamines K à TP, INR 


Héparines 


Augmentation du risque 
hémorragique 


Si le traitement 
est indispensable : surveillance 
clinique et biologique pour 
les héparines non fractionnées. 


Diurétiques 


Insuffisance rénale aiguë 
si le sujet est déshydraté 


Hydratation, surveillance 
de la fonction rénale 
(au début surtout) 
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Principales interactions médicamenteuses 



Inhibiteurs 
de l'enzyme 
de conversion 


Insuffisance rénale aiguë 
si le sujet est déshydraté 
Diminution de l'effet 
antihypertenseur 


Eviter l'association 
Si le traitement est 
indispensable : hydratation, 
surveillance de la fonction 
rénale (au début surtout) 


p-bloquants 


Réduction de l'effet 
antihypertenseur 


A prendre en compte 


Ticlopidine 


Risque hémorragique 


Eviter l'association 


Pentoxifylline 


Risque hémorragique 


Surveillance clinique, contrôle 
du TS (temps de saignement) 


Lithium 


Surdosage 


Déconseillé ou contrôle 
de la lithémie 


Méthotrexate 

à dose élevée 
(> 1 5 mg/sem., 
cancérologie) 


Toxicité hématologique accrue 
(association contre-indiquée 
pour phénylbutazone, 
déconseillée pour 
kétoprofène) 


Contre-indication (mais pas 
en rhumatologie où les doses 
demeurent faibles ; d'où 
une simple surveillance 
biologique) 


Ciclosporine 


Addition des effets 
néphrotoxiques, sujet âgé 
surtout 


A prendre en compte 


Zidovudine 


Toxicité hématologique 
(réticulocytes) 


NFS et réticulocytes 8 et 15 j 
après le début du traitement 


Sulfamides 
hypoglycémiants 


Risque d'hypoglycémie 
avec les pyrazolés 


Eviter l'association 


Stérilet 


Risque de grossesse 
par inefficacité 


Prévenir la patiente 



Certains AINS ont en outre des interactions 
médicamenteuses propres, qui sont signalées 
pour chacun des produits (cf. Fiche pharma- 
cologie p. 1367). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Dans tous les cas de traitement anti-inflam- 
matoire, l'infirmière peut légitimement de- 
mander au malade s'il n'a jamais eu d'ulcère 
gastroduodénal ou de gastrite. 



Au cours du traitement, elle doit signaler toute 
intolérance et ne pas négliger la surveillance 
de la couleur des selles (melaena traduisant 
une hémorragie). 

Elle doit s'assurer que le malade prend bien 
son traitement gastroprotecteur (pansement 
gastrique avant le repas, produit antiacide 1 h 
30 après le repas, inhibiteur de la pompe à 
protons sans horaire particulier) lorsqu'il a été 
prescrit, ce qui n'est pas systématique. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

PERFUSION D'UN AINS 

Indications 

• Sciatique hyperalgique. 

• Rhumatisme inflammatoire en poussée. ► 
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C ontre-indication s 

• Sujet âgé de 70 ans ou plus. 

• Antécédent connu d'allergie à {'ASPIRINE ou à un AINS. 

• Ulcère gastroduodénal en poussée. 

• Sigmoïdite diverticulaire (en particulier en cas de poussée récente avec traitement antibio- 
tique). 

• Insuffisance hépatique ou rénale sévère. 

• HTA non contrôlée. 

• Traitement concomitant par CYCLOTÉRIAM. 

• Grossesse. 

Modalités d'administration 

• Perfusion de 500 mL de G5, sur 3 h, pendant 1 à 3 jours, de PROFÉNID 300 mg. 

• Une héparinisation du cathéter peut être nécessaire. 

• On associe habituellement la prise d'un inhibiteur de la pompe à protons (IPP) pour pré- 
venir une lésion gastrique, et un antalgique ou un myorelaxant, par voie orale. 

Surveillance infirmière 

Rechercher systématiquement la survenue de : 

• épigastralgies ; 

• douleurs abdominales ; 

• éruption cutanée et réaction allergique ; 

• œdèmes des membres inférieurs. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTI-INFLAMMATOIRES NON STÉROÏDIENS - ARYLCARBOXYLIQUE 

■ Kétoprofène 



PROFENID 


Rhumatismes inflammatoires 
chroniques ; poussées d'arthrose, de 
rhumatismes abarticulaires 
Posologies variables selon le tableau 
clinique : 100 à 300 mg/j 


24 gél. 50 mg 

30 cp. 100 mg 

12 sup. 100 mg 

2 amp. 100 mg pour IM 

6 amp. 100 mg pour IM 


3,29 
7,08 
3,53 
2,63 
6,78 


11 
II 
II 
II 
II 


65% 
65% 
35% 
35% 
35% 


0,14 
0,24 
0,29 
1,32 
1,13 


PROFENID LP 200 mg 
Idem PROFÉNID 


14 cp. LP 200 mg 
14 gél. LP200mg 


8,24 
8,65 


II 

II 


65% 
65% 


0,59 
0,62 


T0PREC 


1 à 3 cp./j 


20 cp. 25 mg 


3,07 




65% 


0,15 
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■ Diclofénac 



VOLTARENE 



Rhumatismes inflammatoires 
chroniques 

Poussées d'arthrose, de rhumatismes 
abarticulaires 

Posologies variables : 75 à 150 mg/j 


30 cp. 25 mg 
30 cp. 50 mg 
10 sup. 100 mg 
2 amp. 75 mg 


2,12 
4,67 
3,08 
1,4 


II 
II 
II 
II 


65 % 
65% 
35% 
35% 


0,07 
0,16 
0,31 
0,7 


VOLTARÈNE LP 
Idem VOLTARÈNE 


30 cp. LP 75 mg 
15 cp. LP 100 mg 


10,21 
6,71 


II 
II 


65% 
65% 


0,34 
0,45 


FLECTOR 


Idem VOLTARENE 


21 sach.-dose 50 mg 


4,14 


II 


65 % 


0,2 


m Acéclofénac 


CARTREX 


Idem VOLTARÈNE 
100 à 200 mg/j 


30 cp. 100 mg 


7,33 


II 


65 % 


0,24 


■ Diclofénac + misoprostol 


ARTOTEC 


Traitement symptomatique des 
affections rhumatismales chez les 
patients à risque 

Posologie variable : 50 à 150 mg/j 
Traitement des poussées aiguës, limité 
à 10 j : 2 cp./j 


30 cp. diclofénac 50 mg 
+ misoprostol 0,2 mg 
20 cp. diclofénac 75 mg 
+ misoprostol 0,2 mg 


12,61 
9,78 


I 
I 


35% 
35% 


0,42 
0,49 



■ Naproxène 



NAPROSYNE 


Rhumatismes inflammatoires 


12 cp. 250 mg 


1,97 


11 


65 % 


0,16 


chroniques ; poussées d'arthrose, de 


15 cp. 500 mg 


4,99 


II 


65% 


0,33 


rhumatismes abarticulaires 


15 cp. 750 mg 


7,29 


II 


65% 


0,49 


Posologies variables : 500 à 


Scp.lg 


4,86 


II 


65% 


0,61 


1 000 mg/j 


12 sup. 500 mg 


4,22 


II 


35% 


0,35 


APRANAX 


Idem NAPROSYNE 


10 cp. 275 mg 


1,86 


11 


65% 


0,19 




30 cp. 275 mg 


4,35 


II 


65% 


0,15 




16 sach. 500 mg 


5,6 


11 


65% 


0,35 




12 sup. 500 mg 


3,85 


II 


35% 


0,32 




16 cp. séc. 550 mg 


3,56 


II 


65% 


0,22 




15 cp. 750 mg 


7,29 


II 


65% 


0,49 


ALEVE 


Idem NAPROSYNE 


20 cp. 220 mg 


3,07 


II 


65 % 


0,15 
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■ Ibuprofène 



BRUFEN 


Rhumatismes inflammatoires 
chroniques ; poussées d'arthrose, de 
rhumatismes abarticulaires 
Posologies variables selon le tableau 
clinique : 1 200 à 2 400 mg/j 


30 cp. pell. 400 mg 


3,11 


II 


65% 


0,1 



■ Flurbiprof ène 



CEBUTID 


Rhumatismes inflammatoires 
chroniques ; poussées d'arthrose, de 
rhumatismes abarticulaires 
Posologies variables selon le tableau 
clinique : 100 à 300 mg/j 
Proposé comme antiagrégant 
plaquettaire à demi-vie courte (relais 
aspirine ou clopidogrel) : 50 mg/j 
en 2 prises 


30 cp. 50 mg 
15 cp. 100 mg 


4,04 
4,04 


II 

II 


65% 
65% 


0,13 
0,27 


CEBUTID LP 200 mg 
Idem CEBUTID 


16 gél. LP200mg 


8,75 


II 


65% 


0,55 



■ Étodolac 



L0DINE 


Rhumatismes inflammatoires 
chroniques ; poussées d'arthrose, de 
rhumatismes abarticulaires 
Posologies variables selon le tableau 
clinique : 200 à 400 mg/j 


30 cp. 200 mg 
20 cp. 300 mg 


8,39 
7,99 


II 
II 


65% 
65% 


0,28 
0,4 



Propriétés 

Anti-inflammatoire, antalgique, antipyrétique ; 
action inhibitrice sur la synthèse des prosta- 
glandines, et sur l'agrégation plaquettaire. 

Indications 

Traitement symptomatique au long cours des 
rhumatismes inflammatoires chroniques, et 
de certaines arthroses ; traitement de courte 
durée de poussées de rhumatisme abarticu- 
laire, d'arthrite microcristalline, d'arthrose, de 
lombalgies, de cervicalgies, de radiculalgies 
sévères. 

Contre-indications 

Celles des AINS en général, plus : 

• grossesse : à partir du 6 e mois ; 

• allaitement. 



Précautions d'emploi 

Celles des AINS en général, celles liées à la 
forme galénique. 

Au cours des traitements prolongés, contrôler 
la formule sanguine, les fonctions hépatique 
et rénale. 

Effets secondaires 

Ceux des AINS en général. 

Interactions médicamenteuses 

Celles des AINS en général, et en particulier 
le méthotrexate à dose supérieure à 
15 mg/sem. 

Pour le naproxène : interférence possible 
avec le dosage urinaire des 1 7-cétostéroïdes 
et de l'acide 5-hydroxy-indolacétique (cesser 
l'administration 48 h avant le dosage). 



1370 Anti-inflammatoires non stéroidiëns (AINS) 



OXICAMS 

■ Piroxicam 



FELDENE 


Rhumatismes inflammatoires 


30 gél. 10 mg 


3,67 




65% 


0,12 


chroniques ; arthrose, rhumatismes 


1 5 gél. 20 mg 


3,97 




65% 


0,26 


abarticulaires 


15 sup. 20 mg 


6,96 




35% 


0,46 


Posologies variables selon le tableau 


1 amp. 20 mg IM 


1,58 




35% 


1,58 


clinique : 10 à 20 mg/j, en 1 seule 


2 amp. 20 mg IM 


2,61 




35% 


1,31 


prise ; rarement 40 mg/j 


15 cp. séc. disp. 20 mg 


3,97 




65 % 


0,26 


FELDÈNE dispersible 











i Piroxicam-bêta-cyclodextrine 



BREXIN 


Idem FELDENE 


14 cp. séc. 20 mg 
14 cp. efferv. 20 mg 


8,28 
8,28 


I 
I 


65% 
65 % 


0,59 
0,59 


CYCLAD0L 


Idem FELDENE 


14 cp. séc. 20 mg 
14 cp. efferv. 20 mg 


8,28 
8,28 


I 
I 


65 % 
65% 


0,59 
0,59 


Pour la cyclodextrine, dégradée en 
Pour la cyclodextrine, dégradée en 


glucose, limiter l'utilisation prolongée chez 
glucose, limiter l'utilisation prolongée chez 


le diabétiqu 
le diabétiqu 


e. 
e. 


■ Ténoxicam 














TILC0TIL 


Idem FELDÈNE 


15 cp. séc. 20 mg 
10 sup. 20 mg 


8,65 
5,9 


I 
I 


65% 
35% 


0,58 
0,59 


m Méloxicam 


M0BIC 


Posologie variable : 7,5 à 15 mg x 


1/j 


14 cp. 7,5 mg 
50 cp. 7,5 mg 
14 cp. séc. 1 5 mg 
12 sup. 7,5 mg 
12 sup. 15 mg 


5,78 
HOP 
11,01 
6,04 
11,53 


I 
I 
I 
I 
I 


65% 
NR 
65% 
35% 
35% 


0,41 

0,79 
0,5 
0,96 



IND0LIQUES 

■ Indométacine 



INDOCID 


Rhumatismes inflammatoires 


30 gél. 25 mg 


2,58 


I 


65% 


0,09 


chroniques ; poussées d'arthrose, de 


10 sup. 50 mg 


2,4 


I 


35% 


0,24 


rhumatismes abarticulaires 


10 sup. 100 mg 


3,14 


I 


35% 


0,31 


Posologies variables selon le tableau 










clinique : 50 à 1 50 mg/j 













■ Sulindac 



ARTHROCINE 


Idem INDOCID 


40 cp. séc. 100 mg 
30 cp. séc. 200 mg 


6,25 
9,6 


I 
I 


65% 
65 % 


0,16 
0,32 
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Propriétés 

Anti-inflammatoire, antalgique, antipyrétique. 
Action inhibitrice sur la synthèse des prosta- 
glandines, et sur l'agrégation plaquettaire. 

Indications 

Traitement symptomatique au long cours des 
rhumatismes inflammatoires chroniques, et de 
certaines arthroses ; traitement de courte durée 
de poussées de rhumatisme abarticulaire, d'arth- 
rite microcristalline, d'arthrose, de lombalgies, 
de cervicalgies, de radiculalgies sévères. 

Contre-indications 

Celles des AINS en général, plus : 

• antécédents d'allergie aux composants, à 
l'aspirine et autres AINS ; 

• insuffisance hépatique ou rénale sévère. 
Grossesse et allaitement. 

Précautions d'emploi 

Celles des AINS en général, plus : 

• celles liées à la forme galénique ; 



• sujet âgé (plus d'effets indésirables), trou- 
bles psychiques, Parkinson, épilepsie. 

Au cours des traitements prolongés : contrôle 
de la formule sanguine, des fonctions hépati- 
que et rénale, et nécessité de surveillance 
oculaire. 

Effets secondaires 

Ceux des AINS en général, plus : 

• céphalées, sensations d'étourdissement, de 
tête vide, acouphènes, surtout au début (sou- 
vent transitoires ; prévenir le patient, tester la 
1 re prise le soir au coucher) ; 

• anomalies rétiniennes et cornéennes. 

Interactions médicamenteuses 

Celles des AINS en général, plus : 

• desmopressine (MINIRIN ; action potenti- 
alisée) ; 

• topiques gastro-intestinaux : diminution 
de l'absorption de Pindométacine ; prendre 
les antiacides à distance (2 h). 



PYRAZOLES 
■ Phénylbutazone 



BUTAZOUDINE 


Spondylarthrite, goutte : 100 à 
400 mg/j, limité à 8 j 


20 cp. 100 mg 
5 sup. 250 mg 


1,12 
1,1 


I 
1 


65% 
35% 


0,06 
0,22 



Propriétés 

Anti-inflammatoire puissant. 

Indications 

Formes sévères de spondylarthrite et d'accès 
goutteux, limitée à 8 j. 

Contre-indications 

Celles des AINS en général, plus : association 
à anticoagulants oraux, méthotrexate. 
Grossesse : contre-indication à partir du 3 e tri- 
mestre. Prudence avant. 
Allaitement : déconseillé. 



Précautions d'emploi 

Celles des AINS en général, plus : 

• celles liées à la forme galénique ; 

• restriction sodée, surveillance de la fonc- 
tion rénale. 

Effets secondaires 

Ceux des AINS en général, plus : risque 
d'aplasie médullaire, de rétention hydroso- 
dée, de céphalées. 

Interactions médicamenteuses 

Celles des AINS en général, plus : sulfami- 
des hypoglycémiants, phénytoïne, ALLO- 
CHRYSINE (associations déconseillées). 
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INHIBITEURS PRÉFÉRENTIELS COX 2 
■ Nabumétone 



NABUCOX 


Rhumatismes inflammatoires 
chroniques, poussées d'arthrose, de 
rhumatismes articulaires 
Posologie : 1 à 2 g/j 


28 cp. pell. à 500 mg 
14 cp. disp. à 1 g 
28 cp. disp. à 1 g 


6,89 
6,89 
12,6 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65 % 


0,25 
0,49 
0,45 



i Nimésulide 



NEXEN 


Idem NABUCOX 
Posologie : 200 mg/j 


30 cp. à 100 mg 
30 sach. 100 mg 


7,4 
7,4 


I 
I 


65% 
65 % 


0,25 
0,25 



INHIBITEURS DITS SELECTIFS COX 2 

i Célécoxib 



CELEBREX 


Arthrose : 200 mg en 1 ou 2 prises à 
augmenter si besoin à 200 mg x 2/j 
Polyarthrite rhumatoïde : 200 à 
400 mg en 2 prises 


30 gél. à 100 mg 
100 gél. à 100 mg 
30 gél. à 200 mg 
100 gél. à 200 mg 


13,12 
25,69 


I 
I 
I 
I 


65 % 
NR 

65% 
NR 


0,44 
0,86 



Propriétés 

Anti-inflammatoire, par effet inhibiteur sélec- 
tif de la cyclo-oxygénase 2. 
Alors que les AINS classiques, en inhibant la 
cyclo-oxygénase 1, bloquent l'action cytopro- 
tectrice des prostaglandines, ce qui explique 
leur effet délétère sur la muqueuse gastrique, 
cette nouvelle famille d'AINS agit sélective- 
ment sur la cyclo-oxygénase 2, ne bloquant 
que l'action pro-inflammatoire des prosta- 
glandines. 

Ces produits, dont l'action anti-inflammatoire 
reste équivalente à celle des autres AINS, 
semblent être mieux tolérés sur le plan digestif 
et d'autre part n'allongent pas le temps de sai- 
gnement et interfèrent peu avec les AVK : cé- 
lécoxib (CELEBREX). 

Leur indication devrait dépendre de la 
meilleure tolérance digestive et de ce fait 
s'adresser préférentiel lement aux sujets ayant 
un risque à la prescription d'AINS. 

Indications 

Traitement symptomatique de l'arthrose ou de 
la polyarthrite rhumatoïde. 



Contre-indications 

Antécédent d'hypetsensibilité à l'un des exci- 
pients du produit. 

Ulcère gastroduodénal évolutif ou saigne- 
ment gastro-intestinal. 
Insuffisance hépatique modérée ou sévère. 
Clairance de la créatinine estimée 
< 30 mL/min. 

Antécédent d'asthme, de rhinite aiguë, de po- 
lypes nasaux, d'cedème de Quincke ou d'ur- 
ticaire déclenchés par la prise d'aspirine ou 
d'autres AINS. 

Maladie inflammatoire de l'intestin. 
Insuffisance cardiaque congestive sévère. 
À partir du 3 e mois de la grossesse et au cours 
de l'allaitement. 

Précautions d'emploi 

Au cours des études cliniques des perfora- 
tions, ulcères ou saignements (PUS) ont été 
rapportés chez certains patients arthrosiques. 
Les patients ayant des antécédents de PUS et 
ceux âgés de plus de 65 ans semblaient les 
plus exposés. 
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À des doses > 25 mg/j : risque de symptômes 
gastro-intestinaux, d'œdème ou d'HTA aug- 
menté. 

Réhydratation préalable des patients déshy- 
dratés. 

Surveillance attentive de la fonction rénale 
chez les sujets ayant une altération significa- 
tive de la fonction rénale, une insuffisance 
cardiaque non compensée ou une cirrhose 
hépatique. 

Surveillance médicale appropriée chez le su- 
jet âgé. 

Attention particulière chez les sujets ayant des 
œdèmes préexistants de toute nature, et pru- 
dence chez les sujets ayant des antécédents 
d'insuffisance cardiaque, d'insuffisance ven- 
triculaire gauche, d'HTA. 
Les coxibs ne sont pas un substitut de l'aspi- 
rine utilisée à visée antiagrégante plaquet- 
taire dans la prévention des affections 
cardiovasculaires ; une telle prescription 
d'une faible dose d'aspirine doit donc être 
poursuivie pendant le traitement. Le célé- 
coxib (CELEBREX) entraîne une augmentation 
du risque d'événements cardiovasculaires 
(IDM). Le traitement avec cette molécule doit 
être le plus bref possible. 
Des élévations des transaminases (> 3N) ont 
été rapportées chez environ 1 % des patients ; 
le traitement devra être interrompu en cas de 
persistance des anomalies. 
Les patients présentant des étourdissements, 
des vertiges ou une somnolence au cours du 
traitement doivent s'abstenir de conduire ou 
d'utiliser des machines. 

Effets secondaires 

Au cours des études cliniques les effets indé- 
sirables suivants, imputés au médicament, ont 
été rapportés avec une incidence supérieure 
à celle du placebo. 

FRÉQUENTS IENTRE 1/100 ET 1/101 

Œdème, rétention liquidienne, douleur abdo- 
minale, étourdissement ; HTA ; brûlures d'es- 
tomac, gêne épigastrique, diarrhée, nausée, 
dyspepsie ; céphalée ; prurit. 



PEU FRÉQUENTS (ENTRE 1/1 000 ET 
1/1001 

Asthénie, fatigue ; ballonnement abdominal ; 
douleur thoracique; constipation, ulcération 
buccale, vomissement, gaz, reflux acide ; 
acouphènes ; prise de poids ; crampes 
musculaires ; insomnie, somnolence, vertige ; 
dépression, diminution de l'activité intellec- 
tuelle ; dyspnée ; rash cutané, dermite atopi- 
que. 

RAREMENT 

Réactions modérées d'hypersensibilité. 

ÉVÉNEMENTS INDÉSIRABLES 
BIOLOGIQUES RELEVÉS 

Fréquents (entre 1/100 et 1/10) 

Élévation des transaminases (ALAT et ASAT) ; 
diminution de l'hématocrite. 

Peu fréquents (entre 1/1 000 et 
1/100) 

Élévation de l'urée sanguine, de la créatininé- 
mie ; diminution de l'hémoglobine ; élévation 
des phosphatases acides ; protéinurie ; dimi- 
nution des érythrocytes et des leucocytes. 

Interactions médicamenteuses 

Warfarine : chez les sujets stabilisés, l'admi- 
nistration de 25 mg/j de rofécoxib a aug- 
menté d'environ 8 % le temps de Quick 
exprimé en INR. 

Inhibiteurs de l'enzyme de conversion : ris- 
que de diminution de l'effet antihypertenseur, 
et de détérioration supplémentaire de la fonc- 
tion rénale. 

Aspirine : à la dose de 50 mg/j le rofécoxib 

n'a pas eu d'effet sur l'activité antiplaquettaire 
d'une faible dose d'aspirine (81 mg/j). L'ad- 
ministration concomitante de doses plus éle- 
vées d'aspirine ou d'un autre AINS devra 
être évitée. 

Ciclosporine, tacrolimus : risque d'augmen- 
tation de l'effet néphrotoxique de ces pro- 
duits. 

Méthotrexate au cours de la polyarthrite rhu- 
matoïde : nécessité de surveillance de la toxi- 
cité. 
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Attention particulière en cas de co-adminis- 
tration de théophylline, amitriptyline, ta- 
crine et zileuton. 

Pas d'effet cliniquement important sur les pa- 
ramètres pharmacocinétiques de : predni- 
sone, prednisolone, ou contraceptifs oraux. 



Rifampicine : diminution de la concentration 
plasmatique du rofécoxib. Attention particu- 
lière avec les inducteurs puissants du métabo- 
lisme hépatique. 

Le rofécoxib (VIOXX) n'est plus commercia- 
lisé. 



GELS ANTI-INFLAMMATOIRES 



■ Diclofénac 



VOLT ARENE EMULGEL 


Tendinites ; œdèmes postopératoires 


50 g gel appl. loc. à 1 % 


2,67 




35% 


0,05 


et post-traumatiques x 2 à 4/j 


1 00 mL gel flacon press. 
à 1 % 


4,36 


II 


35% 


0,04 


VOLTARENACTIGO 


Idem VOLTARÈNE ÉMULGEL 


1 g gel appl. loc. à 1 % 


5,65 




NR 


5,65 


XENID gel 


Idem VOLTARÈNE ÉMULGEL 


60 g gel appl. loc. à 1 % 


2,72 




35% 


0,05 


FLECTOR 


Idem VOLTARÈNE ÉMULGEL 


60 g gel appl. loc. à 1 % 


2,72 




35% 


0,05 


m Kétoprofène 


PROFENID gel 


Arthrose des petites articulations, 


60 g gel appl. loc. à 


2,29 


11 


35% 


0,04 


tendinites, entorses x 2/j 


2,5 % 










KETUM gel 


Idem PROFENID gel 


60 g gel appl. loc. à 


2,29 


II 


35% 


0,04 




2,5 % 












120 g gel appl. loc. à 


3,71 


II 


35% 


0,03 




2,5 % (en tube doseur) 











■ Piroxicam 



GELDENE 


Tendinites ; traumatologie bénigne 
2 à 4 appl. locales/j 


50 g gel appl. loc. à 

0,5 % 


3,04 


I 


35% 


0,06 



■ Acide niflumique 



NIFLUGEL 


Tendinites ; traumatologie bénigne 
1 appl. x 3/j de 5 à 10 cm 3 


60 g gel appl. loc. à 
2,5 % 


2,81 




35% 


0,05 
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i Ibuprofène 



CUPTOL 



Traumatologie bénigne : 1 appl. x 3/j 
Traitement de 5 j max 


50 g 


^el appl. loc. à 5 % 


6,56 




NR 


0,13 


IBUTOP 


Idem CUPTOL 


50 g 


^el appl. loc. à 5 % 


7,55 




NR 


0,15 


TIBURON 


Idem CUPTOL 


50 g 


^el appl. loc. à 5 % 


5,98 




NR 


0,12 


NUROFEN 


Idem CUPTOL 


50 g 


^el appl. loc. à 5 % 


5,98 




NR 


0,12 


ADVIL gel 


Idem CUPTOL 


60 g 
100 
5% 


^el appl. loc. à 5 % 
l gel appl. loc. à 


2,83 
4,17 




35% 
35% 


0,05 
0,04 



Propriétés 

Action anti-inflammatoire (AINS) et antalgi- 
que locale. 

Indications 

Arthrose des petites articulations. 
Tendinites des membres supérieurs et infé- 
rieurs. 

Traumatologie bénigne (entorses). 
Traitement symptomatique de la lombalgie 
aiguë. 

Traitement des veinites post-sclérothérapie, 
en cas de réaction inflammatoire intense. 

Contre-indications 

Grossesse : contre-indication à partir du 
6 e mois. 

Allaitement : à éviter, par prudence. 
Allergie au produit et aux substances d'acti- 
vité proches telles que autres AINS, aspirine. 
Allergie à l'un des excipients. 
Peau lésée, quelle que soit la lésion : derma- 
toses suintantes, eczéma, lésion infectée, brû- 
lure ou plaie. 
Enfant (moins de 15 ans). 

Précautions d'emploi 

Réservé à l'adulte. 

Faire pénétrer le gel par un massage doux et 
prolongé. 

Bien se laver les mains après chaque utilisa- 
tion. Ne pas appliquer sur les muqueuses ni 
sur les yeux. 



Il est déconseillé d'appliquer le gel sous pan- 
sement occlusif. 

L'apparition d'une éruption après application 
du gel impose l'arrêt immédiat. 

Effets secondaires 

Effets liés à la voie d'administration : 

• réactions cutanées locales à type de rou- 
geur, prurit et sensations de brûlures ; 

• exceptionnellement, réactions plus sévères 
à type d'eczéma bulleux ou phlycténulaires, 
pouvant s'étendre ou se généraliser secondai- 
rement ; 

• réactions cutanées de photosensibilisation. 
Réactions d'hypersensibilité : 

• dermatologiques ; 

• respiratoires : la survenue de crises 
d'asthme peut être liée chez certains sujets à 
une allergie à l'aspirine ou à un AINS. Dans 
ce cas, ce médicament est contre-indiqué ; 

• générales : réactions de type anaphylacti- 
que. 

Autres effets systémiques des AINS : ils sont 
fonction du passage transdermique du prin- 
cipe actif et donc de la quantité de gel appli- 
quée, de la surface traitée, du degré 
d'intégrité cutanée, de la durée de traitement 
et de l'utilisation ou non d'un pansement oc- 
clusif (effets digestifs, rénaux). 

Interactions médicamenteuses 

Peu probables pour un usage normal. 



1376 CORTICOTHÉRAPIE PAR VOIE GÉNÉRALE 



CORTICOTHÉRAPIE PAR VOIE GÉNÉRALE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITIONS 

Les anti-inflammatoires sont des médications 
utilisées pour lutter contre les mécanismes de 
l'inflammation, qu'elle soit locale ou généra- 
lisée et quelle qu'en soit la cause. Ils appar- 
tiennent à des classes chimiques différentes 
les unes des autres : 

• anti-inflammatoires stéroïdiens, représen- 
tés essentiellement par des glucocorticoïdes 
naturels qui sont les hormones surrénaliennes 
et les glucocorticoïdes synthétiques, beau- 
coup plus souvent utilisés ; 

• anti-inflammatoires non stéroïdiens (cf. 
AINS p. 1363). 

À côté des glucocorticoïdes naturels (cortisol 
et cortisone), un certain nombre de produits 
de synthèse ont été préparés avec pour but 
principal l'augmentation de l'activité anti-in- 
flammatoire : 

• la prednisone ou delta-cortisone (CORTAN- 
CYL) et la prednisolone (HYDROCORTANCYL, 
SOLUPRED) ont un effet anti-inflammatoire 
cinq fois supérieur à celui de l'hydrocorti- 
sone ; 

• une action anti-inflammatoire encore plus 
puissante est obtenue avec : méthylpredniso- 
lone (MÉDROL, DÉPO-MÉDROL), dexamétha- 
sone (DÉCADRON, DECTANCYL), bétamétha- 
sone (BETNESOL, CÉLESTÈNE), triamcinolone 
(KÉNACORT, HEXATRIONE), COrtivazol (ALTIM), 
pour ne citer que les plus couramment utilisés. 
Le CORTANCYL reste le produit de référence. 

MÉCANISMES D'ACTION 

Le mécanisme de l'action anti-inflammatoire, 
complexe, fait intervenir, entre autres : 

• la diminution de la diapédèse des polynu- 
cléaires neutrophiles et de l'exsudation ; 

• l'inhibition de la synthèse des médiateurs 
chimiques de l'inflammation, en particulier 
les prostaglandines et les leucotriènes. 



À côté de leur action anti-inflammatoire, les 
glucocorticoïdes et dérivés synthétiques ont 
d'autres actions expliquant à la fois leurs 
autres utilisations thérapeutiques et leurs ef- 
fets secondaires indésirables : 

• effet immunodépresseur ou immunomodu- 
lateur, utilisé en thérapeutique rhumatologi- 
que et dans les greffes d'organe, mais 
responsable de l'aggravation de maladies vi- 
rales bénignes, comme la varicelle, chez les 
sujets sous corticoïdes ; 

• action sur le métabolisme glucidique : effet 
hyperglycémiant (diabète induit) ; 

• action sur le métabolisme protéique : néga- 
tivation du bilan azoté par augmentation du 
catabolisme protéique, responsable entre 
autres d'arrêt de la croissance, d'atrophie 
musculaire et d'ostéoporose ; 

• action sur le métabolisme phosphocalci- 
que, diminuant l'absorption intestinale du 
calcium, contribuant aussi à l'ostéoporose ; 

• action minéralocorticoïde, favorisant la ré- 
tention sodée et l'excrétion urinaire du potas- 
sium ; 

• action sur le métabolisme lipidique, respon- 
sable du faciès cushingoïde des traitements 
prolongés ; 

• action ulcérogène gastrique ; 

• action sur le système nerveux, etc. 

MODALITÉS D'UTILISATION 

VOIE ORALE 

L'utilisation en tant qu'agent anti-inflamma- 
toire de ces produits se fait essentiellement 
par voie orale. 

D'une façon générale, il existe entre les diffé- 
rentes préparations commercialisées, une cor- 
respondance approximative : l'action anti- 
inflammatoire d'un comprimé de CORTANCYL 
à 5 mg correspond approximativement à celle 
d'un comprimé de CÉLESTÈNE à 0,5 mg, ou à 
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celle d'un comprimé de triamcinolone à 
4 mg, etc. 

La posologie anti-inflammatoire varie en 
fonction de chaque cas, et se situe en 
moyenne entre 1 et 30 mg/j de prednisone. 

ASSAUT CORTISONIQUE, OU BOLUS 

Il s'agit d'une méthode réservée à des cas très 
particuliers en milieu hospitalier spécialisé : 
formes graves de rhumatismes inflammatoires 
chroniques, de maladies systémiques, formes 
pouvant mettre en jeu le pronostic vital. 
Elle consiste à administrer une dose très éle- 
vée d'un corticoïde, par exemple 300 à 
1 000 mg de SOLUMÉDROL, en perfusion dans 
250 mL de sérum physiologique, pendant 3 h, 
3 jours de suite (cf. Fiche infirmière p. 1377). 
Un bilan cardiovasculaire préalable est indis- 
pensable, ainsi qu'une surveillance rigou- 
reuse. 



REGLES D'UTILISATION 

Les règles d'utilisation des glucocorticoïdes 
doivent être strictes : 

• le moins souvent possible, aux doses les 
moins élevées possibles ; 

• à condition d'avoir éliminé une contre-in- 
dication. 

CONTRE-INDICATIONS IMPÉRATIVES 

• Hypertension artérielle sévère. 

• Diabète décompensé. 

• Psychopathie aiguë. 

• Infection qui ne serait pas « couverte » par 
une antibiothérapie efficace. 

CONTRE-INDICATIONS RELATIVES 

Par exemple, en fonction du rapport risque/ 
bénéfice : 

• Antécédent d'ulcère gastroduodénal. 

• Insuffisance rénale. 

• Thrombose vasculaire. 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Recueil et surveillance des résultats des ana- 
lyses biologiques (ionogramme sanguin, gly- 
cémie voire hémoglobine glyquée, VS et CRP) 
et des autres examens complémentaires, sur- 
tout au cours des corticothérapies prolongées 
(radiographie thoracique, densitométrie os- 
seuse). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENTS 

Il est important de surveiller l'état cutané (la 
fragilité cutanée augmente très vite au cours 
des corticothérapies prolongées), de relever la 
survenue d'une fièvre non attendue et de si- 
gnaler les effets secondaires éventuels. 
Bolus de corticoïdes : cf. Fiche technique 
p. 1379. 

EFFETS SECONDAIRES 

Les effets secondaires indésirables sont très 
nombreux. 



Accidents de surcharge hormonale 

Ils sont en général liés à la posologie prolon- 
gée ou élevée nécessaire au traitement : syn- 
drome cushingoïde, rétention sodée, 
hypokaliémie, diabète, ostéoporose et amyo- 
trophie. L'ostéoporose peut être prévenue par 
l'adjonction d'un traitement spécifique (cal- 
cium et diphosphonates). 

Accidents liés au « terrain » 

Ils ne sont pas nécessairement proportionnels 
à la posologie et à la prolongation du traite- 
ment : 

• Accidents digestifs. 

• Accidents psychiques : états d'agitation, 
syndromes maniaques, psychoses hallucina- 
toires ou obsessionnelles. 

• Accidents oculaires. 

• Ostéonécrose aseptique de la tête fémorale, 
etc. 

Surinfections 

• Réveil d'une tuberculose ancienne qui doit 
particulièrement être redouté et surveillé, plus 
encore chez le sujet âgé. 



o 
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^ • Surinfection à germes banals, assez fré- 
quente, nécessitant alors une antibiothérapie. 
• Mycoses généralisées, aggravation d'une mala- 
die virale (varicelle), sont plus à craindre si la cor- 
ticothérapie est prescrite dans une hémopathie. 

Accidents de blocage 
hypophyso-surrénalien 

L'atrophie surrénalienne est très fréquente 
pour peu que le traitement soit supérieur à 



20 mg/j de CORTANCYL et prolongé plus de 
3 semaines. Habituellement, l'insuffisance 
surrénale qui en résulte est spontanément ré- 
gressive à l'arrêt du traitement ; il est de règle, 
pour éviter les phénomènes de rebond et la 
décompensation de l'insuffisance surrénale, 
lorsqu'on décide d'arrêter une corticothéra- 
pie, de baisser les doses par paliers. 



Principaux effets secondaires indésirables des glucocorticoïdes 



Organes 


Effets secondaires 


Précautions 


Squelette 


Ostéoporose 

Ostéonécrose épiphysaire 


Apport calcique, vit. D, 
biphosphonates 


Muscles 


Atrophie musculaire 

Myopathie de la ceinture pelvienne 


Avec triamcinolone surtout 


Tube digestif 


Flatulences, gastralgies, gastrite 
Ulcère gastrique ou duodénal 
Hémorragies digestives 
Perforations coliques 
Pancréatites 


Traitement préventif si antécédent 
ulcéreux 

Diverticulose colique 


Peau 


Acné, érythrose du visage 
Purpura et hématomes 
Hirsutisme, vergetures 
Atrophie cutanée 
Retard à la cicatrisation 


Prévention des traumatismes 
cutanés 


Endocrinologie 


Obésité 

Syndrome cushingoïde 
Retard de croissance (enfant) 
Insuffisance surrénale 


Régime hypocalorique 


Métabolisme 


Hyperglycémie, diabète 
Rétention sodée : risque 
d'aggravation d'une HTA, d'une 
insuffisance cardiaque ou rénale. 
Fuite potassique (crampes) 


Limiter les sucres « rapides » 
Restriction sodée au-delà 
de 10 mg/j de CORTANCYL 

Apport de potassium 


Vaisseaux 


Thrombose vasculaire 




Système 
nerveux 


Excitation, insomnie 

Syndrome maniaque ou dépressif 


Fractionnement des doses 


Œil 


Cataracte, glaucome 


Surveillance ophtalmologique 


Immunologie 


Sensibilité aux infections 
Réveil de tuberculose ancienne 
Anguillulose maligne 


Radiographie de thorax 
Africains, Antillais 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

BOLUS DE CORTICOÏDES 
Indications 

• Rhumatismes inflammatoires et maladies auto-immunes en poussée. 

• Hypercalcémie menaçante. 

• Compression neurologique (néoplasique). 

Contre-indications 

• Infection locale ou générale. 

• Ulcère gastroduodénal en poussée. 

• Thrombose veineuse. 

• Insuffisance cardiaque non contrôlée. 

Modalités d'administration 

A adapter selon l'indication et le patient : 

• Perfusion dans 500 mL de G5 sur 3 h, 1 à 3 jours consécutifs, de SOLUMÉDROL, 300 mg 
a 1 g, par exemple. 

• Relais par voie orale (en général 75 % de la dose initiale à J4, 50 % à J5, 25 % à J6, puis 
dose moindre adaptée, sur une période à déterminer). 

• Régime sans sel et apport de potassium. 

• Une héparinisation du cathéter peut être nécessaire. 

Surveillance infirmière 

• Pression artérielle, très régulièrement. 

• Noter la survenue éventuelle d'un flush, d'insomnies et d'un état d'excitation. 

• Nécessité d'un examen clinique lors de la contre-visite, jusqu'au 7 e jour. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



CORTICOÏDES PAR VOIE ORAL 
■ Prednisone 



CORTANCYL 



Rhumatismes inflammatoires 
Posologie variable 


30 cp. 1 mg 
30 cp. séc. 5 mg 
20 cp. séc. 20 mg 


1,97 
2,44 
3,92 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


0,07 
0,08 
0,2 


■ Prednisolone 


HYDROCORTANCYL 


Idem CORTANCYL 


30 cp. séc. 5 mg 


2,08 


I 


65% 


0,07 


SOLUPRED 


Idem CORTANCYL 


30 cp. efferv. 5 mg 
20 cp. efferv. 20 mg 
50 mL sol. buv. 
1 mg/mL 


3,1 
6,33 
5,18 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


0,1 
0,32 
0,1 
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i Méthylprednisolone 



MEDROL 


Équivalence anti-inflammatoire pour 
5 mg de prednisone : 4 mg 


30 cp. séc. 4 mg 
100 cp. séc. 4 mg 
20 cp. séc. 16 mg 
100 cp. séc. 16 mg 
100 cp. séc. 32 mg 
30 cp. séc. 100 mg 


3,28 
HOP 
5,81 
HOP 
HOP 
40,76 




65 % 
NR 

65 % 
NR 
NR 

65% 


0,11 
0,29 

1,36 


■ Dexaméthasone 


DECTANCYL 


Équivalence anti-inflammatoire pour 
5 mg de prednisone : 0,75 mg 


30 cp. séc. 0,5 mg 


4,76 


I 


65 % 


0,16 


■ Bétaméthasone 


BETNESOL 


Équivalence anti-inflammatoire pour 
5 mg de prednisone : 0,75 mg 


30 cp. efferv. 0,5 mg 


2,67 


I 


65 % 


0,09 


CELESTENE 


Équivalence anti-inflammatoire pour 
5 mg de prednisone : 0,75 mg 


30 cp. 0,5 mg 
20 cp. séc. 2 mg (adulte) 
30 mL (fl. de sol. buv. 
40 gttes = 1 mL = 0,5 mg) 


2,41 
5,37 
4,89 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65 % 


0,08 
0,27 
0,16 



Propriétés 

Action anti-inflammatoire puissante, effet im- 
munodépresseur, action sur les métabolismes 
glucidique, phosphocalcique, lipidique, effet 
minéralocorticoïde. 

Indications 

Rhumatismes inflammatoires et collagénoses. 
Certaines névralgies sévères. 

Contre-indications 

Grossesse : retard de croissance possible. 
Allaitement : à éviter. 

États infectieux ou mycosique non contrôlés, 

hépatites aiguës. 

Herpès et zona ophtalmiques. 

États psychotiques. 

Vaccins vivants. 

Il n'existe toutefois aucune contre-indication 
absolue pour une corticothérapie d'indication 
vitale. 

Précautions d'emploi 

Risque de déséquilibre d'un diabète, de réten- 
tion hydrosodée, d'aggravation d'une HTA, 



de fuite potassique, d'ostéoporose, de réveil 
d'une tuberculose. 

En cas d'antécédent ulcéreux, contrôle fibros- 
copique et traitement préventif éventuel. 
Arrêt progressif du traitement pour limiter le 
risque d'insuffisance surrénale aiguë, de 
même en cas de stress quelconque. 

Interactions médicamenteuses 

Vincamine et certains antiarythmiques : ris- 
que de torsades de pointes. 
Digitaliques, autres hypokaliémiants, aspi- 
rine, héparine et AVK, antidiabétiques 
oraux et insuline, phénobarbital, rifampi- 
cine, antihypertenseurs, vaccins vivants at- 
ténués, interféron a. 

Effets secondaires 

Ostéoporose, ostéonécrose épiphysaire, atro- 
phie musculaire, myopathie ceinture pel- 
vienne, flatulences, gastralgies, gastrite, 
ulcère gastrique ou duodénal, hémorragies di- 
gestives, perforations coliques, pancréatites. 
Acné, érythrose du visage, purpura et héma- 
tomes, hirsutisme, vergetures, atrophie cuta- 
née, retard à la cicatrisation. 
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Obésité, syndrome cushingoïde, relard de 
croissance (enfant), insuffisance surrénale, hy- 
perglycémie, diabète, rétention sodée : risque 
d'aggravation d'une HTA, d'une insuffisance 
cardiaque ou rénale. 
Fuite potassique (crampes). 
Thrombose vasculaire. 



Excitation, insomnie, syndrome maniaque ou 
dépressif. 

Cataracte, glaucome. 

Sensibilité aux infections, réveil de tubercu- 
lose ancienne. 
Anguillulose maligne. 
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F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Il s'agit ici de l'utilisation d'un dérivé corti- 
coïde par injection locale : 

• soit juxta-articulaire (au contact d'un tendon, 
dans une bourse synoviale de glissement) ; 

• soit intra-articulaire ; 

• soit intrarachidienne : 

-voie épidurale, c'est-à-dire dans l'espace 
épidural autour du cul-de-sac dure-mérien ; 
-voie intradurale, selon la technique dite 
de Luccherini, à l'intérieur du cul-de-sac 
dure-mérien, après avoir soustrait quelques 
millilitres de liquide céphalorachidien ; 
- voie foraminale, dans le trou de conjugai- 
son 

PRÉCAUTIONS À PRENDRE 

• Pas d'injection intra-articulaire sans radio- 
graphie de l'articulation à infiltrer. 

• Pas d'infiltration sans avoir éliminé une 
arthrite infectieuse, a fortiori tuberculeuse. 

• Pas d'infiltration pendant une infection en 
évolution (angine, bronchite, sinusite, etc.). 

• Certains s'assurent, par une mesure préala- 
ble de la VS ou des facteurs de la coagulation, 
de l'absence de syndrome inflammatoire as- 
socié ou d'un risque hémorragique, clinique- 
ment inattendus. 

• Peser les avantages chez les sujets à risques 
(diabétiques, sujets sous anticoagulants chez 
qui il faudra interrompre les antivitamines K 
en général 3 jours avant, etc.). 



• En cas d'injection épidurale ou intradurale, 
certains demandent aussi l'arrêt préalable de 
la prise &ASPIRINE ou d'antiagrégants pla- 
quettaires. 

RISQUES 

ET EFFETS SECONDAIRES 

EFFETS GÉNÉRAUX 

Il ne faut absolument pas méconnaître que 
cette voie d'introduction des corticoïdes com- 
porte les mêmes risques que ceux de la voie 
orale, et que la répétition des injections réa- 
lise une véritable corticothérapie parentérale. 



COMPLICATIONS LOCALES 

En fait, habituellement, les principaux effets 
secondaires sont d'ordre local et dominés par 
le risque infectieux qui représente en réalité 
une complication : 

• L'inoculation accidentelle d'un germe peut 
transformer un geste bénin en une redoutable 



Parmi les effets métaboliques, le plus fréquent 
est l'effet diabétogène : 

• chez un diabétique insuliné, il oblige parfois 
à augmenter les doses d'insuline (jusqu'à les 
doubler) ; 

• chez un diabétique traité par hypoglycé- 
miants oraux, il peut obliger à insuliner le pa- 
tient de façon habituellement transitoire et, 
parfois, définitive ; 

• chez un sujet prédisposé, la corticothérapie 
locale peut déclencher un diabète (une seule 
injection peut suffire). 
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complication : l'infection articulaire, qui ex- 
pose à des séquelles fonctionnelles. C'est dire 
l'importance de l'asepsie dans la préparation 
du matériel destiné à l'injection et dans le 
geste lui-même. 

• Une réaction douloureuse dans les toutes 
premières heures suivant l'infiltration n'est 
pas exceptionnelle ; brève, elle ne dure guère 
plus de 24 h et ne s'accompagne pas de fiè- 
vre. Elle est le fait d'une réaction inflamma- 
toire aux produits injectés sous forme de 
suspension de microcristaux de corticoïde. 

• Une atrophie du tissu cellulaire et graisseux 
sous-cutané est possible au lieu même de l'in- 
jection et semble être plutôt le fait de certains 
produits (triamcinolone) ou d'injections ré- 
pétées. 

• On a accusé les injections locales de corti- 
coïdes de fragiliser les tendons et de les ex- 
poser à la rupture; cette éventualité est très 
exceptionnelle en pratique. 

PRODUITS DISPONIBLES 

Le médecin a le choix entre les dérivés corti- 
soniques sous forme soluble et ceux sous 
forme de suspension. 

En principe et en règle générale, les dérivés 
sous forme de suspension sont moins rapide- 
ment absorbés et, par conséquent, d'efficacité 

M FICHE IN 



souvent plus prolongée que les dérivés solu- 
bles. 

PRODUITS SOUS FORME DE SUSPENSION 

• Cortivazol : ALTIM. 

• Bétaméthasone : DIPROSTÈNE. 

• Méthylprednisolone : dÉpO-mÉdrol. 

• Triamcinolone : hexatrione, ou kena- 

CORT RETARD. 

• Prednisolone : HYDROCORTANCYL 



La présentation en ampoule-seringue limite 
encore le risque septique. 



PRODUITS HYDROSOLUBLES 

• Bétaméthasone : BETNESOL (injection in- 
tradurale et péridurale permise pour les radi- 
culalgies). 

• Bétaméthasone : CÉLESTÈNE injectable (in- 
jection intradurale contre-indiquée et injec- 
tion péridurale déconseillée compte tenu du 
risque de brèche). 

ANESTHÉSIE LOCALE 

Avant de réaliser une infiltration péri-articu- 
laire, il est parfois utile de mélanger au dérivé 
corticoïde 1 ou 2 mL d'un anesthésique local, 
par exemple lidocaïne, XYLOCAINE à 1 % (fla- 
con de 20 mL). 

IRMIÈRE B 



EXAMENS 

Recueil des examens demandés tels que ra- 
dio-graphies et, parfois, VS et CRP, hémos- 
tase, glycémie, glycosurie. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Bien que le geste thérapeutique de l'injection 
soit exclusivement fait par un médecin, l'in- 
firmier(e) participe aux précautions locales, 
dominées par la notion d'asepsie stricte (cf. 
Fiche technique p. 1382). 



( FICHE TECHNIQUE ) 

INJECTION INTRA-OU PÉRI-ARTICULAIRE D'UN DÉRIVÉ CORTICOÏDE 
Le malade 

• Le rassurer sur l'innocuité du geste, qui peut se faire dans son lit ou dans une salle de 
soins ou de radiologie, et lui expliquer que l'injection est presque indolore. ► 
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• S'enquérir de ses antécédents, tout particulièrement : diabète, ulcère gastroduodénal, trai- 
tement anticoagulant ou allergie à un anesthésique local, qui peuvent justifier des précau- 
tions particulières ; dans ces cas, le rappeler à l'opérateur. De même, s'il existe un état 
infectieux en cours. 

• Vérifier que la peau de la région qui sera ponctionnée soit propre et qu'il n'existe pas 
d'infection cutanée de voisinage ; le rasage de la peau n'est pas indispensable, et est affaire 
de cas particuliers. 

Préparation du matériel 

Elle comporte un impératif absolu, l'asepsie ; en effet, l'inoculation accidentelle d'un germe 
transformerait un geste bénin en une redoutable complication : l'infection articulaire, qui 
expose à des séquelles fonctionnelles. Le risque est majoré par l'emploi des dérivés de la 
cortisone. On aura à sa disposition : 

• un désinfectant pour la peau et les bouchons des flacons : alcool iodé, BÉTADINE ou autre, 
voire un désinfectant incolore efficace (chlorhexidine dosée à 0,5 % et non à 0,05 %), selon 
l'habitude du service ; de l'alcool à 90° ; 

• des compresses stériles ; 

• une paire de gants stériles pour l'opérateur qui prélèvera lui-même le produit. 

Le plus souvent, on utilise des médicaments déjà contenus dans la seringue, ce qui diminue 
le risque de contamination pendant la manipulation. Si ce n'est pas le cas, il faut prévoir des 
aiguilles de gros calibre pour prélever le médicament à injecter, des seringues à usage unique 
de 1 à 2 mL (ou de 5 à 10 mL si un anesthésique est mélangé, ce qui est rare) et pour 
l'injection un jeu d'aiguilles à usage unique ; les deux modèles le plus souvent utilisés sont, 
pour les aiguilles longues : 5 cm X 8/10 mm (21 G) et pour les aiguilles courtes : 2,5 cm x 
5/10 mm (25 G). 

Si l'on doit retirer du liquide articulaire avant l'injection, prévoir pour son analyse des flacons 
stériles, contenant de l'héparine sèche (héparinate de sodium), que l'on agitera après rem- 
plissage pour éviter la coagulation trop rapide du liquide, et des étiquettes. 
Il existe deux types de dérivés de la cortisone qui peuvent être injectés : 

• les dérivés hydrosolubles, essentiellement YHYDROCORTANCYL, en flacons de 5 mL 
(125 mg), qui ont une durée d'action relativement courte ; 

• les dérivés présentés sous forme de suspension de microcristaux, qui ont une action étalée 
sur 2 à 3 semaines : ALTIM, DIPROSTÈNE, qui sont contenus dans une seringue, HEXATRIONE 
qui doit être prélevé. 

Après l'injection 

Il faut savoir qu'une réaction douloureuse n'est pas exceptionnelle dans les minutes ou plus 
souvent les heures qui suivent : 1 fois sur 7 environ. Elle est habituellement transitoire (24 
à 48 h au maximum), d'intensité modérée et ne s'accompagne pas de fièvre. Elle peut né- 
cessiter un traitement antalgique ou anti-inflammatoire prescrit par le médecin. 
L'effet thérapeutique bénéfique de l'injection commence, pour les suspensions, selon les pro- 
duits entre la 6 e et la 24 e h après l'infiltration. Il peut être retardé et son éventuelle inefficacité 
ne s'apprécie qu'après la première semaine. La durée varie selon le corticoïde employé et l'in- 
tensité des symptômes. L'effet bénéfique est plus rapide pour les produits hydrosolubles. 
Une aggravation des douleurs avec fièvre survenant dans les jours qui suivent l'injection est 
inhabituelle. Il faut prévenir le médecin pour qu'il s'assure qu'il ne s'agit pas d'une compli- 
cation infectieuse (prévoir alors le matériel pour une éventuelle ponction exploratrice de 
l'articulation). 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



CORTICOÏDES INJECTABLES PAR VOIE LOCALE 




■ Prednisolone 



HYDROCORTANCYL 


Voie locale 

Indications : celles de la 
corticothérapie générale 
Injection intra-articulaire : 0,5 à 2 mL 
Injection péri-articulaire : 0,5 à 2 mL 
Injection épidurale ou 
intrarachidienne : 75 à 125 mg 


1 fl. 5 mL susp. inj. 
25 mg/mL 


3,74 


I 


65% 


3,74 



■ Cortivazol 



ALT/ M 


0,5 à 1,5 mL/inj. (renouvelable après 
1 à 3 sem.) 


1 ser. 1,5 mL 


5,47 


I 


65 % 


5,47 


■ Bétaméthasone 


BETNESOL 


Corticothérapie locale (voies intra-et 
péri-articulaires) : 1/4 à 1 mL, tous les 
3 à 21 j 


3 amp. inj. 


2,83 


I 


65 % 


0,94 


CELESTENE 


Corticothérapie locale (voies intra-et 
péri-articulaires) : 1/2 à 1 amp. 
Voies intradurale contre-indiquée, et 
péridurale déconseillée 


3 amp. inj. 1 mL (4 mg) 


4,46 


I 


65 % 


1,49 


DIPROSTENE 


0,5 à 1 mL 1 ser. 1 mL 


5,53 | I | 65 % | 5,53 


■ Méthylprednisolone 


DEPO-MEDROL 


Voies péri-articulaires : 10 à 40 mg, 
renouvelables tous les 7 à 10 j 
Voies intra-articulaires : 4 à 80 mg, 
toutes les 2 sem., puis espacer 


1 ser. 1 mL/40 mg 
1 ser. 2 mL/80 mg 


2,47 
3,32 


I 
I 


65% 
65 % 


2,47 
3,32 



■ Triamcinolone 



HEXATRIONE 


Voie intra-articulaire : 0,5 à 2 mL 
x 1/mois 


1 amp. 2 mL/40 mg 


11,65 


I 


65% 


11,65 


KENAC0RT RETARD 


Idem HEXATRIONE 


1 ser. 1 mL/40 mg 
1 ser. 2 mL/80 mg 


2,69 
4,79 


I 
I 


65% 
65 % 


2,69 
4,79 



Propriétés 

Anti-inflammatoires stéroïdiens d'action puis- 
sante et rapide. 

Indications 

Injection intra-articulaire : arthrite inflamma- 
toire, arthrose en poussées. 
Injection dans les parties molles : talalgies, 
syndrome du canal carpien, maladie de Du- 
puytren. 

Contre-indications 

Grossesse : pas de contre-indication pour un 
traitement local occasionnel. 
Allaitement : déconseillé pendant le traitement. 
Infection bactérienne ou mycosique non con- 
trôlée par un traitement spécifique. 
Certaines infections virales en évolution, no- 
tamment varicelle, herpès et zona à manifes- 
tations oculaires. 
Goutte. 

Ulcère gastroduodénal en évolution. 
États psychotiques. 
Cirrhose alcoolique avec ascite. 
Hépatites aiguës à virus A, B ou non A-non B. 
Hypersensibilité à l'un des composants. 
Toute affection cutanée évolutive au niveau 
du point d'injection est une contre-indication 
à la forme injectable. 

CÉLESTÈNE : injection intradurale contre-indi- 
quée et injection péridurale déconseillée 
compte tenu du risque de brèche. 

Précautions d'emploi 

L'injection doit être faite en peau saine. 
Nécessité d'une asepsie rigoureuse. 
La corticothérapie peut favoriser la survenue 
de complications infectieuses. 
L'attention des sportifs est attirée sur la possi- 
bilité de réaction positive aux tests pratiqués 
lors des contrôles antidopage. 

Effets secondaires 



Certains ne concernent que des injections 
répétées, d'autres peuvent suivre 1 seule 
injection. 

• Rares cas de réactions d'hypersensibilité : 
-vasodilatation périphérique ; 
- lombalgies transitoires ; 
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-exceptionnellement œdème de Quincke, 
choc anaphylactique. 

• Effets indésirables propres à la voie locale : 

- propres à la voie d'administration : arthri- 
tes septiques et infections, péridurites et 
méningites, bursite septique, abcès ; 

- propres au corticoïde injecté : atrophie lo- 
calisée des tissus musculaires, sous-cutanés 
et cutanés ; risque de rupture tendineuse. 

• Désordres hydroélectrolytiques : 
Hypokaliémie, alcalose hypokaliémique, ré- 

i tention hydrosodée avec parfois hypertension 
artérielle, voire insuffisance cardiaque con- 
gestive. 

• Troubles endocriniens et métaboliques : 
Syndrome de Cushing iatrogène ; inertie de la 
sécrétion d'ACTH parfois définitive ; atrophie 
corticosurrénale, parfois définitive; diminu- 
tion réversible de la tolérance au glucose; 
manifestation d'un diabète sucré latent ; ba- 
lance azotée négative due au catabolisme 
protidique ; arrêt de la croissance chez l'en- 
fant ; prise de poids ; parfois irrégularités 
menstruelles ; hirsutisme. 



Le risque de déséquilibre d'un diabète connu 
est à prendre en compte systématiquement. 

• Troubles musculo-squelettiques : 
Atrophie musculaire; ostéoporose, avec par- 
fois tassements vertébraux ; ostéonécrose 
aseptique des têtes fémorales ; ruptures tendi- 
neuses. 

• Troubles digestifs : 

Ulcères gastroduodénaux, hémorragies ulcé- 
reuses, perforation d'ulcère, ulcérations du 
grêle. 

• Troubles cutanés : 

Atrophie cutanée, retard de cicatrisation, pur- 
pura, ecchymoses, acné surtout dorsale, hy- 
pertrichose. 

• Troubles neuropsychiques : 
Surexcitation avec euphorie et troubles du 
sommeil ; rarement : accès d'allure mania- 
que; états confusionnels ou confuso-oniri- 
ques ; possibilité de convulsions. 

• Troubles oculaires : 

Certaines formes de glaucome et de cataracte. 
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Interactions médicamenteuses 

Elles ne concernent que les corticothérapies locales de corticoïdes, pour un usage habi- 
prolongées, donc a priori pas les injections tuel. 

CORTICOÏDES PAR VOIE PARENTÉRALE 



■ Méthylprednisolone 



SOLUMEDROL 


Équivalence anti-inflammatoire pour 


1 fl. + solv. 20 mg 


1,83 


I 


65% 


1,83 


5 mg de prednisone : 4 mg 


1 fl. + solv. 40 mg 


2,49 


I 


65% 


2,49 


1 fl. +solv. 120 mg 


5,14 


I 


65% 


5,14 




1 fl. + solv. 500 mg 


HOP 




NR 






1 fl. + solv. 1 g 


HOP 


I 


0% 





■ Bétaméthasone 



CELESTENE 


Équivalence anti-inflammatoire pour 
5 mg de prednisone : 0,75 mg 


3 amp. inj. 1 mL (4 mg) 
1 amp. 8 mg 
1 amp. 20 mg 


4,46 
3,07 
HOP 


I 
I 
I 


65% 
65 % 
NR 


1,49 
3,07 


CELESTENE CHR0N0D0SE 


Équivalence anti-inflammatoire pour 
5 mg de prednisone : 0,75 mg 


25 amp. de 1 mL : 
acétate de B. 2 mg + 
phosphate disodique 
de B.. 3 mg 


2,67 


I 


65 % 


0,11 



ARTHROSE (GÉNÉRALITÉS) 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

L'arthrose est une affection dégénérative du 
cartilage articulaire extrêmement répandue. 
Entre 40 et 50 ans, 15 % de la population a 
au moins une lésion radiologique d'arthrose 
et ce chiffre passe à 85 % après 70 ans. 
Cliniquement, l'arthrose des mains est la plus 
fréquente des localisations, suivie de l'arth- 
rose des genoux, puis de l'arthrose de la han- 
che. L'arthrose de l'épaule, celle du coude, 
du poignet sont très rares, celle de la cheville 
exceptionnelle, et sont en général secondaires 
à un traumatisme local. L'arthrose du rachis 
sera envisagée à part. 



CAUSES ET MÉCANISMES 

L'étiologie de l'arthrose n'est pas encore con- 
nue ; elle est vraisemblablement multifacto- 
rielle : héréditaire et « mécanique » par 
mauvaise adaptation des surfaces articulaires 
entre elles. 

FACTEURS DE RISQUE 

Parmi les facteurs de risque, qui ne sont pas 
tous identifiés, certains semblent différents se- 
lon les localisations : 

• Dans l'arthrose des doigts, on évoque une 
prédisposition génétique. 

• Dans la coxarthrose, qui touche environ 
1 % de la population française, le risque le 



Arthrose (généralités) 1387 



mieux connu est l'existence d'une dysplasie 
de hanche; ces malformations congénitales, 
de degrés divers, sont recherchées dès la nais- 
sance, ce qui permet de prendre des mesures 
immédiates et de prévenir ou de retarder la 
survenue de l'arthrose à l'âge adulte. 
• Dans l'arthrose du genou, si certaines for- 
mes sont manifestement secondaires à une 
déviation de l'axe du membre {genu varum, 
genu valgum), à une mauvaise adaptation des 
surfaces articulaires d'origine traumatique 
(fractures, entorse grave, lésion méniscale), 
plus souvent l'arthrose du genou est dite pri- 
mitive ; on invoque les microtraumatismes ré- 
pétés liés au surmenage, et même la 
surcharge pondérale mais sans preuve for- 
melle. 

MÉCANISMES DES LÉSIONS D'ARTHROSE 

La lésion initiale touche le cartilage qui se fis- 
sure en surface puis en profondeur, s'ulcère 
et progressivement se détruit, mettant à nu 
l'os sous-chondral. 

Le cartilage lésé perd ses propriétés physiques 
d'élasticité et de résistance mécanique et 
s'use plus ou moins rapidement. 
De part et d'autre de la zone cartilagineuse 
arthrosique, l'os se condense et des géodes 
peuvent y apparaître. 

Une inflammation synoviale chronique est 
souvent associée, mais reste au second plan. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

L'arthrose des membres inférieurs entraîne 
des douleurs dites « mécaniques » lors de la 
mise en charge et la mise en fonction de l'ar- 
ticulation, atténuées par le repos. Elles sont 
exagérées par l'effort, la fatigue et augmentent 
en fin de journée. Elles ne subissent habituel- 
lement pas de recrudescence nocturne ni 
d'exacerbation au réveil. Le handicap fonc- 
tionnel est fonction de l'intensité de la dou- 
leur mais aussi des déformations articulaires. 
L'arthrose des doigts se caractérise par la dé- 
formation des articulations atteintes, rapide- 
ment visible, et par les douleurs qui 
l'accompagnent. 



EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

L'arthrose se caractérise par des images radio- 
logiques de condensation osseuse qui appa- 
raissent dans les zones d'hyperpression (où 
peuvent se développer des géodes) et, surtout, 
une ostéophytose marginale (ce sont les 
« becs de perroquet » du rachis). Plus tard, 
apparaît un pincement de l'interligne qui tra- 
duit l'usure cartilagineuse. 

TRAITEMENT 

L'origine de l'arthrose étant pratiquement in- 
connue, le traitement est essentiellement 
symptomatique lors des poussées douloureu- 
ses et/ou « congestives » : mise au repos et 
médications. 

TRAITEMENT MÉDICAMENTEUX 

Le premier objectif recherché est l'améliora- 
tion de la fonction et la diminution de la dou- 
leur, qui relève d'abord des antalgiques. 
Les anti-inflammatoires sont utilisés en com- 
plément, pour diminuer la part « congestive » 
des symptômes, mais souvent aussi pour leur 
effet antalgique propre. 
Les risques thérapeutiques, dans un traitement 
souvent prolongé, doivent donc être mesurés. 
Les injections intra-articulaires de dérivés de 
la cortisone (dénommées « infiltrations »), 
bien utilisées, constituent un traitement symp- 
tomatique important dans les poussées dou- 
loureuses. Les injections d'acide 
hyaluronique (dites de « visco-supplémenta- 
tion ») ont souvent un effet non négligeable et 
parfois durable dans les formes peu évoluées. 
Les médications dites « anti-arthrosiques 
symptomatiques d'action lente » (AASAL) 
peuvent représenter un traitement d'appoint, 
en cure discontinue, dans la mesure où, en 
général après 2 à 3 mois, elles permettent à 
certains sujets de diminuer leur consomma- 
tion d'antalgique. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

Dans les formes où le traitement médical n'est 
pas suffisant, et lorsque la destruction cartila- 
gineuse irréversible est trop importante, le 
traitement chirurgical (avant tout actuelle- 
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ment la mise en place d'une prothèse articu- 
laire) rend des services considérables. 

PRONOSTIC 

Le pronostic de l'arthrose est individuelle- 
ment délicat à prévoir. En effet, bien que l'ag- 
gravation anatomique soit inéluctable, et 
souvent l'aggravation fonctionnelle, il n'y a 
pas de parallélisme strict entre la présence des 
lésions arthrosiques et celle des manifesta- 
tions en rapport, ni en ce qui concerne leur 



intensité, ni en ce qui concerne leur rythme 
évolutif. 

Il ne faut donc pas systématiquement inquié- 
ter à l'avance les patients arthrosiques. Seule 
la surveillance régulière de l'évolution per- 
mettra de repérer les formes à retentissement 
sévère, justiciables lorsque le traitement mé- 
dical est devenu inefficace, d'un traitement 
chirurgical, aujourd'hui dominé par la mise 
en place de prothèses pour les articulations 
des membres. 



FICHE I N FI RM I É 



APPRECIATION DU HANDICAP 

Les infirmier(e)s participent à l'adaptation et 
à la rééducation de la personne présentant un 
handicap d'origine arthrosique : 

• en analysant les modalités de survenue de 
la douleur et son intensité (échelle visuelle 
analogique, EVA), les gestes et fonctions ren- 
dus difficiles, et en tenant compte des cons- 
tatations pendant les soins infirmiers lors des 
hospitalisations ; 

• en l'aidant à rechercher les personnes sus- 
ceptibles de lui procurer un soutien (famille, 



amis, visiteurs de malades), une aide (assis- 
tante sociale, kinésithérapeute). 
Il peut être utile de lui communiquer les 
adresses d'associations de malades atteints de 
la même affection que lui, ou d'organismes 
scientifiques. 

Le handicap pour le genou et la hanche peut 
être apprécié et suivi par l'indice algofonc- 
tionnel de Lequesne. L'indication opératoire 
est justifiée si le handicap est important (score 
de 8 à 10 points) ou très important (11 à 
13 points), malgré un traitement médical bien 
conduit. 



Indice algofonctionnel de Lequesne 



I. Douleur ou gêne 
A. La nuit au lit : 




II. Périmètre de marche maximale 
(en consentant à souffrir) : 




— même immobile 


2 


— limité mais supérieur à 1 km 


1 


B. Le matin lors du dérouillage : 




— environ 1 km (±15 min) 


2 


— pendant 1 à 1 5 min 


1 


-500 à 900 m (±8 à 15 min) 


3 


— pendant plus de 15 min 


2 


-300 à 500 m 


4 


C. Lors de la station debout 

ou du piétinement pendant 1/2 h 

D. Lors de la marche : 

— seulement après quelque distance 


1 
1 


-100 à 300 m 

— moins de 100 m 

— 1 canne ou une canne-béquille 

— 2 cannes ou cannes-béquilles 


5 
6 
+1 
+2 


— très rapidement et de façon croissante 


2 






E. Hanche : lors de la station assise 
prolongée (2 h) sans se relever 


1 
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Indice algofonctionnel de Lequesne (suite) 



F : Genou : pour se relever d'un siège 1 
sans s'aider des bras 




III. Difficultés de la vie quotidienne/hanche : 

— mettre ses chaussettes par devant à 2 

— ramasser un objet à terre à 2 

— monter et descendre un étage à 2 

— sortir d'une voiture, d'un fauteuil profond à 2 


III. Difficultés de la vie quotidienne/genou : 

— monter un étage à 2 

— descendre un étage à 2 

— s'accroupir à 2 

— marcher en terrain irrégulier à 2 


IV. Retentissement sur l'activité sexuelle, à 2 
seulement pour l'indication opératoire 
à la hanche chez les femmes en activité 
génitale 


Cotations III et IV : 

— pas de difficulté : ; 

— possible avec difficulté modeste : 0,5 ; 

— moyenne : 1 ; 

— importante : 1,5 ; 

— impossible : 2. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTI-ARTHROSIQUES SYMPTOMATIQUES D'ACTION LENTE IAASAL 

i Diacerhéine 



ART 50 


1 gél. matin et soir, au milieu du repas 


30 g 


1. 50 mg 


19,6 


[ 35 


% 


0,65 


ZONDAR 


Idem ART 50 


30 g 


1. 50 mg 


19,6 


[ 35 


% 


0,65 



Propriétés 

Anti-arthrosique d'action lente (elle apparaît 
vers le 30 e j de traitement et est significative 
vers le 45 e j). 

Son mécanisme d'action reste encore mal ex- 
pliqué. 

Indications 

Traitement symptomatique des manifestations 
fonctionnelles de l'arthrose. 
Remarque : l'action est différée ; le délai de 30 
à 45 j nécessaire au développement de l'effet 
antalgique peut nécessiter d'initier le traite- 
ment par les antalgiques/anti-inflammatoires 
habituels dont l'action est immédiate. 

Contre-indications 

Grossesse : il est recommandé de ne pas ad- 
ministrer la diacerhéine pendant les 3 pre- 
miers mois. 



Allaitement : contre-indication. 

Allergie avérée à la rhéine et aux substances 

d'activité proche. 

Insuffisance hépatique sévère. 

Ne pas administrer à l'enfant (moins de 

15 ans). 

Précautions d'emploi 

Chez l'insuffisant rénal (clairance de la créa- 
tinine inférieure à 30 mL/min), les posologies 
quotidiennes sont à réduire de moitié. 

Effets secondaires 

L'effet indésirable le plus fréquemment si- 
gnalé est une diarrhée bénigne ou des selles 
molles, des douleurs abdominales. 
Le traitement peut entraîner une coloration 
des urines variant du jaune orangé au rouge, 
voire au marron. 
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Interactions médicamenteuses 

L'administration d'un antiacide d'action lo- 
cale simultanée ou décalée de 1 h par rapport 
à la prise à' ART 50 diminue significativement 
la quantité de rhéine circulante. 



L'administration concomitante d'ART 50 et 
d'anti-H 2 de type cimétidine ne modifie pas 
de façon significative les paramètres pharma- 
cocinétiques plasmatiques et urinaires de la 
rhéine. 



i Chondroïtine sulfate sodique 



CHONDROSULF 


1 gél. ou sach. x 3/j, aux repas 


84 gél. 400 mg 
84 sach. 400 mg 


21,31 
21,31 




35% 
35% 


0,25 
0,25 


STRUCTUM 


1 gél. x 2/j, aux repas 


60 gél. 500 mg 


15,64 




35% 


0,26 



Propriétés 

Anti-arthrosique d'action lente (l'effet est re- 
tardé de 2 mois environ et peut persister après 
l'arrêt du traitement). 

Indications 

Traitement symptomatique à action retardée 
des manifestations fonctionnelles de l'arth- 
rose (gonarthrose et coxarthrose). 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement : absence de don- 
nées. 



Allergie à l'un des constituants du produit. 
Enfant (moins de 1 6 ans). 

Précautions d'emploi 

Prise au moment des repas. 

Effets secondaires 

Cutanés : des éruptions érythémateuses de 

type allergique ont été décrites. 

Digestifs : rarement nausées, vomissements. 

Interactions médicamenteuses 

Non mentionnées. 



■ Oxacéprol 



J0NCTUM 


1 appl./j 


30 g (tube de crème 


6,81 




NR 


0,23 


1 gél. x 3/j, au début des repas 


stérile à 1 %) 


15,54 




NR 


0,35 


45 gél. 200 mg 











■ Insaponifiables de soja et d'avocat 



PIASCLEDINE 


1 gél./j au milieu d'un repas 


| 15 gé 


300 mg 7,86 35 % 


0,52 


Propriétés 




Effets secondaires 




Oxacéprol : dérivé du collag 


ène, à visée fro- 


Rares régurgitations à odeur lipic 


que qui 


ahique. 




peuvent être évitées en prenant la 


gélule au 


Indications 




milieu d'un repas. 




Utilisé en traitement d'appo 


nt des douleurs 







arthrosiques. 
Médication à visée trophique. 
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ARTHROSE DES DOIGTS 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION, 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les doigts sont une des localisations les plus 
fréquentes de la maladie arthrosique, et l'on 
reconnaît souvent à son origine des facteurs 
familiaux. 

DIAGNOSTIC 

Habituellement bilatérale, volontiers défor- 
mante, ses manifestations cliniques sont, glo- 
balement, très rarement douloureuses et de 
façon intermittente; une gêne fonctiornnelle 
peut être notée, variable selon les individus et 
leur activité. 

On distingue cliniquement : 

• la rhizarthrose (arthrose de la racine du 
pouce), qui correspond à l'atteinte de l'articu- 
lation trapézo-métacarpienne ; elle entraîne 
dans les formes évoluées une subluxation en 
dehors du pouce ; 

• les nodosités d'Heberden, qui sont la loca- 
lisation la plus fréquente, sur les articulations 
interphalangiennes distales (IPD), entre la T 
et la 3 e phalange, réalisant une saillie dor- 
sale ; 

• les nodosités de Bouchard, qui sont la loca- 
lisation sur les articulations interphalangien- 
nes proximales (IPP), entre la V" et la 
2 e phalange ; 

• l'arthrose du 1" orteil, qui porte le nom 
à'hallux rigidus, ou d'hallux valgus lorsqu'elle 
s'accompagne d'une déviation en dehors de 
l'extrémité de l'orteil ; elle est favorisée par le 
port de chaussures à bout trop étroit et à ta- 
lons hauts. 

TRAITEMENT 

Le traitement ne s'adresse qu'aux manifesta- 
tions douloureuses. 

TRAITEMENT LOCAL 

• Réduction de l'activité articulaire, port 
d'une orthèse d'immobilisation (pour le 



pouce, immobilisation en abduction), en ma- 
tériau thermoplastique moulé, qui limite peut- 
être aussi la déformation. 

• Application locale biquotidienne d'un gel 
anti-inflammatoire (AINS), souvent utile si 
elle est faite avec assiduité : VOLTARÈNE 
EMULCEL, KÉTUM, CELDÈNE, NIELUGEL, etc. 

• Injections intra-articulaires de corticoïdes, 
plus efficaces pour la rhizarthrose que pour 
les autres localisations. 

• Voire injection intra-articulaire, sous con- 
trôle radiologique, d'acide hyaluronique. 

TRAITEMENT MÉDICAMENTEUX 

• Antalgiques usuels : ASPIRINE, s'il est bien to- 
léré; paracétamol, régulièrement ou occa- 
sionnellement, en particulier prise dans la 
demi-heure précédant une activité importante. 

• Prescription éventuelle d'un anti-arthrosi- 
que symptomatique d'action lente (AASAL), 
dans la mesure où, après en général 2 à 
3 mois, il permet de diminuer la consomma- 
tion d'antalgique : 

- diacerhéine (art 50) ; 

- chondroïtine sulfate sodique : CHON- 
DROSULE, ou STRUCTUM ; 

- insaponifiables d'avocat et de soja 
(PIASCLÉDINE 300) ; 

-oxacéprol tjONCTUM 200 mg) : 1 gél. 
3 fois/j, au début des repas. 

• Très rarement, prescription d'un AINS par voie 
orale, en cure courte lors d'une poussée conges- 
tive, en particulier dans les formes érosives. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

Exceptionnellement, en cas d'impotence ma- 
jeure et durable du pouce, on pourra discuter 
une intervention chirurgicale : arthroplastie 
par prothèse ou, éventuellement, arthrodèse 
(pour obtenir un pouce stable et indolore 
chez un travailleur manuel, par exemple). 
Certaines arthroses des IPP peuvent égale- 
ment bénéficier de prothèses. 



1392 Arthrose du genou 



PRONOSTIC sen t un e déformation inesthétique (dans la 

Après une période douloureuse de quelques rhizarthrose, la déformation est plus en rap- 

mois ou années, ces localisations deviennent port avec la subluxation du pouce qu'avec 

généralement indolores, même si elles lais- Postéophytose). 



:HE INFIRMIERE 



EXAMENS 

Il n'y a pas d'examens particuliers pour cette 
pathologie ambulatoire. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENTS 

Préparation du matériel pour une injection in- 
tra-articulaire : cf. Fiche technique, chapitre 
Corticothérapie locale p. 1382. 
Préparation éventuelle du matériel de confec- 
tion d'une orthèse d'immobilisation. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Il faut se rappeler que les médications AASAL 
ne sont pas des antalgiques à effet immédiat, 
et le rappeler au patient. 



EFFETS SECONDAIRES 

Ils sont propres à chaque produit : en particu- 
lier diarrhée, et réaction cutanée pour les gels 
AINS ; réaction douloureuse après injection 
de corticoïdes, banale le 1 er jour, mais sujette 
à interprétation si elle est décalée ou accom- 
pagnée de fièvre et de signes inflammatoires 
locaux. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Rassurer les patients. 



Cette localisation de l'arthrose est très 
fréquente. Pour l'arthrose des doigts, 
particulièrement, l'atténuation des douleurs 
est commune après quelques années 
d'évolution. 



ARTHROSE DU GENOU 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La gonarthrose, ou arthrose du genou, est une 
des localisations les plus fréquentes de l'arth- 
rose des membres. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Certaines gonarthroses sont secondaires : 

• à une mauvaise adaptation des surfaces ar- 
ticulaires d'origine traumatique (fractures du 
tibia, des condyles fémoraux, de la rotule, en- 
torse grave, lésion méniscale) ; 

• à une déviation axiale du genou : genu val- 
gum ou genu varum, à une subluxation ex- 
terne de la rotule. 



Le plus souvent l'arthrose du genou est dite 
primitive et cette localisation très fréquente de 
l'arthrose touche habituellement une femme 
près de la ménopause ; elle est le plus souvent 
bilatérale. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Les douleurs de l'arthrose des genoux sont di- 
tes « mécaniques » : à la marche, dans les es- 
caliers (à la montée et plus encore à la 
descente), au lever après une station assise 
prolongée, à l'accroupissement. 
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On peut reproduire une douleur à la palpa- 
tion de l'interligne fémoro-tibial, à la mobili- 
sation de la rotule que l'on appuie en même 
temps sur la trochlée fémorale (« signe du ra- 
bot » : sensation de raclement douloureux 
parfois audible). 

Il existe une légère limitation douloureuse des 
mouvements du genou, en flexion surtout ; 
l'examen du malade debout peut mettre en 
évidence une déviation de l'axe du membre 
inférieur, genu valgum (jambes en « X ») ou 
genu varum (jambes en « O »), qui peut être 
primitive et à l'origine de l'arthrose ou, à l'op- 
posé, être secondaire à l'arthrose. 
Dans les formes évoluées, les deux genoux 
sont gros et déformés. Le gonflement articu- 
laire est habituellement froid et ne s'accom- 
pagne d'aucun signe inflammatoire ; il est dû 
à l'hypertrophie des tissus périarticulaires et à 
la prolifération osseuse (ostéophyte). Parfois, 
il existe aussi un épanchement de liquide sy- 
novial dans l'articulation ; l'analyse montre 
son caractère « mécanique », pauvre en cel- 
lules. 

SIGNES RADIOGRAPHIQUES 

L'examen radiographique comporte plusieurs 
incidences : 

• Cliché de profil, étudiant l'interligne fé- 
moro-rotulien (ou fémoro-patellaire) où com- 
mencent généralement les lésions 
arthrosiques. 

• Clichés de face, qui doivent toujours être 
pris debout, « en charge ». Les lésions peu- 
vent atteindre un seul ou les deux comparti- 
ments de l'interligne fémoro-tibial (externe ou 
interne). On y retrouve : 

- le pincement de l'interligne qui traduit 
l'usure du cartilage ; 

- l'ostéophytose marginale sur le tibia ou 
les condyles fémoraux, la rotule, avec un 
aspect souvent acéré des épines tibiales ; 

- Postéosclérose, de part et d'autre du pin- 
cement ; les géodes y sont très rares. 

• Clichés en incidence « axiale » du genou, 
qui permettent une meilleure étude de l'inter- 



ligne fémoro-rotulien dans les lésions débu- 
tantes, et qui permettent également de mettre 
en évidence une malformation ou une malpo- 
sition de la rotule à l'origine de l'arthrose (su- 
bluxation externe). 

TRAITEMENT 

Le traitement médical fait appel aux médica- 
tions antalgiques, dont Y ASPIRINE et le para- 
cétamol sont la base, aux anti- 
inflammatoiresnon stéroïdiens, en cures brè- 
ves et qui nécessitent une surveillance rigou- 
reuse, aux injections intra-articulaires de 
dérivés corticoïdes, qui doivent être faites 
avec une très grande asepsie et à une fré- 
quence très espacée, ou aux injections 
d'acide hyaluronique. 

Il est complété par des mesures d'hygiène 
physique : réduire ou fractionner la station 
debout et la marche ; éviter les escaliers ; cure 
d'amaigrissement, rééducation (rééducation 
des quadriceps et de la mobilité) et, parfois, 
cures thermales. 

Le traitement chirurgical fait appel, parfois, 
aux ostéotomies correctrices d'une grande dé- 
viation axiale et à la correction éventuelle 
d'une subluxation externe de la rotule mais, 
surtout, dans les cas fonctionnellement sévè- 
res, aux prothèses totales du genou, qui ont 
transformé le pronostic de ces formes. 

PRONOSTIC 

L'évolution est généralement lente et relative- 
ment bien tolérée, mieux que celle de la 
coxarthrose. 

Sur un fond douloureux d'intensité très varia- 
ble, mais généralement modeste et intermit- 
tent, peuvent survenir des épisodes 
franchement plus douloureux et des épisodes 
avec épanchement de liquide synovial. 
Comme il est fréquent au cours de l'arthrose, 
il n'y a pas, à un moment donné, de parallé- 
lisme entre les lésions radiologiques et la dou- 
leur; toutefois, l'existence d'un genu varum 
entraîne plus de douleurs. 
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FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



En consultation externe, la pratique infirmière 
consiste à s'assurer que les radiographies 
prescrites, les résultats d'analyse d'un épan- 
chement synovial précédent sont bien dispo- 
nibles. 

En cas d'hospitalisation pour mise en place 
d'une prothèse, la surveillance postopératoire 
porte sur l'état local (pansements, redons, 
etc.) mais aussi sur la prévention des compli- 
cations thromboemboliques (traitement anti- 
coagulant préventif, état des mollets, 
température et pouls). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENTS 

En consultation externe, l'infirmier(e) peut 
être amené(e) à préparer le matériel néces- 
saire pour une injection intra-articulaire d'un 
dérivé de la cortisone ou d'acide hyaluro- 
nique (cf. Corticothérapie locale p. 1381, 
Visco-supplémentation p. 1395), ou pour 
l'évacuation du liquide synovial (cf. Fiche 
technique p. 1394). 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Appréciation de la diminution de l'intensité 
de la douleur (échelle visuelle analogi-que, 



EVA), de l'amélioration de la fonction articu- 
laire, et appréciation « globale » du patient. 
L'action favorable des injections locales de 
corticoïdes ne commence habituellement que 
24 h après l'injection ; celle de l'acide hyalu- 
ronique est retardée. 

EFFETS SECONDAIRES 

Rechercher les effets secondaires connus de 
certains antalgiques (constipation pour les dé- 
rivés codéinés ou le tramadol), des anti-in- 
flammatoires (gastralgies, diarrhée, etc.), des 
injections locales de corticoïdes (réaction 
douloureuse banale dans les 24 premières 
heures, inquiétante si elle est retardée et plus 
encore si elle est fébrile). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Les conseils peuvent porter sur les modalités 
de prise des médications et sur leurs risques 
connus, sur l'intérêt de la rééducation (renfor- 
cement des quadriceps, assouplissement), sur 
l'utilité de l'amaigrissement en cas de sur- 
charge pondérale. 



L'objectif des traitements (local, médicamenteux, 
voire parfois chirurgical) est d'améliorer la 
fonction articulaire, la marche, et de restituer une 
autonomie fonctionnelle au patient. 



- ( FICHE TECHNIQUE ) - 



PREPARATION DU MATERIEL POUR UNE PONCTION EVACUATRICE DU GENOU 
Lorsqu'une ponction articulaire est effectuée, la préparation du matériel est dominée par la 
notion d'asepsie, qui doit être rigoureuse pour qu'il n'y ait pas de contamination extérieure 
pouvant fausser l'interprétation des résultats attendus. On aura à sa disposition : 
• un haricot, un plateau stérile, des compresses stériles et du sparadrap ; 

■ une paire de gants stériles pour l'opérateur et un champ perforé stérile ; 

■ un désinfectant pour la peau et les bouchons des flacons : alcool iodé, BÉTADINE ou autre, 
voire un désinfectant incolore efficace (chlorhexidine en solution à 0,5 %), selon l'habitude 
du service, ainsi que de l'alcool à 90° ; 

■ des seringues à usage unique, d'une contenance de 20 mL au moins. Pour évacuer le li- 
quide synovial d'un genou, on utilise une aiguille de 5 à 6 cm de long et d'un calibre de 
1 1/1 e de mm (19 G). Si l'on pense que le liquide à prélever risque d'être de nature infec- 
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tieuse, il est préférable d'utiliser une aiguille de gros calibre. C'est l'opérateur qui adaptera 
l'aiguille choisie à la seringue ; 

• des flacons stériles, contenant de l'héparine sèche (héparinate de sodium), que l'on agitera 
après remplissage pour éviter la coagulation trop rapide du liquide ; 

• des étiquettes qui auront été préparées pour adresser le ou les flacons dans les laboratoires 
qui feront l'analyse cytologique, bactériologique, chimique et la recherche de microcristaux. 



VISCO-SUPPLÉMENTATION 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION ET MODE D'ACTION 

Il s'agit de l'utilisation de produits dont l'effet 
consiste, pour leurs promoteurs, à apporter 
une « visco-supplémentation » à l'articulation 
et, de ce fait, à diminuer la douleur et la gêne 
et à accroître l'amplitude articulaire. 
Ces produits sont de la famille de l'acide hya- 
luronique ; celui-ci est un composant normal 
du liquide synovial (auquel il confère ses pro- 
priétés visco-élastiques) qui joue un rôle im- 
portant dans la « lubrification » des surfaces 
cartilagineuses en contact. 
Ils ne sont pas, pour la plupart, considérés 
comme des médicaments mais sont classés 
dans la catégorie « Dispositifs médicaux » du 
dictionnaire Vidal. 

Certains sont disponibles directement en 
pharmacie, d'autres non, et le patient doit 
alors s'adresser au laboratoire avec une or- 
donnance du prescripteur. Ils sont actuelle- 
ment pris en charge par l'assurance-maladie 
(remboursement à 65 %, sur la base de 
114 euros, le reste pouvant être pris ou non 
en charge par les mutuelles complémentaires, 
leur prix étant très variable). 

INDICATIONS 

L'indication principale est l'arthrose du ge- 
nou. 



Certains des produits peuvent également être 
injectés dans la hanche arthrosique, dans l'ar- 
ticulation trapézo-métacarpienne (rhizarth- 
rose du pouce), de préférence sous contrôle 
radiologique, ou dans d'autres articulations 
arthrosiques des membres. 

TRAITEMENT 

Le traitement consiste habituellement, pour le 
genou, en 3 injections de produit à 1 semaine 
d'intervalle, par voie strictement intra-articu- 
laire et avec les précautions habituelles 
d'asepsie, et après évacuation d'un éventuel 
épanchement. D'autres modalités sont possi- 
bles ou à l'étude. 

Il est recommandé que l'injection, qui doit 
être faite par un rhumatologue, un chirurgien 
orthopédiste ou un médecin de médecine 
physique et de réadaptation, soit suivie d'une 
période de repos physique et, parfois, de l'ap- 
plication d'une poche de glace. 
Ce traitement ne doit pas être renouvelé dans 
la même articulation avant 6 à 9 mois. 

PRONOSTIC 

Les résultats obtenus avec ces produits, peu- 
vent être intéressants pour un patient donné, 
mais il semble qu'une hauteur « suffisante » 
de cartilage restant soit nécessaire pour que 
l'effet soit appréciable. 
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FICHE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENTS 

L'infirmier(e) intervient dans ce type de traite- 
ment dans les mêmes conditions que pour une 
injection intra-articulaire d'un dérivé de la corti- 
sone (cf. Fiche technique, chapitre Corticothéra- 
pie locale p. 1 382). Pour la désinfection cutanée, 
les règles sont les mêmes ; mais il est déconseillé 
en général d'utiliser les produits à base d'ammo- 
niums quaternaires (chlorure de benzalko- 
nium) ou la chlorexidine qui sont susceptibles 
d'entraîner une précipitation du produit. 



EFFETS SECONDAIRES 

Une rougeur ou un œdème local modéré peu- 
vent survenir après l'injection ; très rarement 
une réaction inflammatoire articulaire con- 
duit à évacuer le genou et à prescrire un 
AINS. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Rappeler au patient qu'un repos physique est 
conseillé pendant les 24 h qui suivent l'injec- 
tion, et que ces produits ont une action déca- 
lée et retardée. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



VISCO-SUPPLÉMENTATION 
■ Hylane (ou G-F20] 



SYNVISC 


Arthrose du genou, de la hanche 


3 ser. de 2,25 mL 
(16 mg d'hylane) 






65% 




■ Hyaluronate de sodium 


SINOVIAL 


Arthrose du genou, de la hanche 


3 ser. de 2 mL (20 mg 
de produit actif) 


114 




65% 


38 


05TENIL 


Douleur et diminution de la mobilité 
dans les altérations dégénératives et 
traumatiques du genou et autres 
articulations synoviales 


3 ser. de 2 mL (20 mg 
de produit actif) 


114 




65% 


38 


OSTEN1L mini : pour l'atteinte des 
petites articulations. 1 à 3 inj. à 1 sem. 
d'intervalle 


1 ser. de 1 mL (10 mg 
de produit actif) 






65% 




SUPLASYN 


Traitement symptomatique de 
l'arthrose 


3 ser. de 2 mL (20 mg 
de produit actif) 


114 




65% 


38 


SUPARTZ 


Traitement symptomatique de 
l'arthrose du genou 


3 ser. de 2,5 mL (25 mg 
de produit actif) 


114 




65% 


38 


VISCORNEAL ORTHO 


Traitement symptomatique de 
l'arthrose du genou 


3 ser. de 2 mL 


279 




65% 


93 
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ARTHRUM H 


Traitement symptomatique de 
l'arthrose 


3 ser. de 2 mL (20 mg 
de produit actif) 
1 ser. de 2 mL 


225 
75 




65% 
65% 


75 
75 


ADANT 


Idem SYNVISC 

+ rhizarthrose de degré I, II et III 
+ douleur et limitation de la mobilité 
d'autres articulations d'origine 
dégénérative ou traumatique 
la dose doit être ajustée à la sévérité 
des symptômes 


3 ser. de 2,5 mL (25 mg 
de produit actif) 


114 




65% 


38 


HYALGAN 


Traitement symptomatique de 
l'arthrose 


1 ser. de 2 mL (20 mg 
de produit actif) 


30,46 


I 


65% 


30,46 


■ Acide hyaluronique stabilisé non animal (NASHA) 


DUROLANE 


Traitement symptomatique de 
l'arthrose du genou ou de la hanche 


1 ser. de 3 mL 


230 




NR 


230 



Propriétés 

Agent de remplacement et supplément tem- 
poraire du liquide synovial, qui vise à rétablir 
les propriétés physiologiques et rhéologiques 
des tissus de l'articulation arthrosique, à ré- 
duire la douleur et la gêne, et à accroître l'am- 
pleur du mouvement. 

Indications 

Arthrose du genou essentiellement; plus ra- 
rement arthrose de la hanche, voire rhizarth- 
rose du pouce (injection de préférence sous 
contrôle radiologique). 

Contre-indications 

Hypersensibilité à la substance active ou à 
l'un de ses excipients. 

Ne pas injecter sur un genou infecté ou en 
cas de poussée inflammatoire importante, ni 
en cas de stase veineuse ou lymphatique de 
la jambe, ni en cas d'infection ou de lésion 
cutanée au site de l'injection. 
Le produit n'a pas été évalué chez la femme 
enceinte ni chez l'enfant, circonstances inha- 
bituelles d'arthrose. 



Précautions d'emploi 

Ne pas injecter par voie intravasculaire, ni en 
dehors de la cavité articulaire ou dans le tissu 
synovial ou la capsule. 
Ne pas injecter en cas d'épanchement impor- 
tant; toujours aspirer un éventuel liquide 
avant l'injection. 

Pour la désinfection cutanée, il est conseillé 
dans les notices d'éviter les produits à base 
d'ammonium quaternaire (chlorure de ben- 
zalkonium) ou de chlorhexidine qui sont 
susceptibles d'entraîner une précipitation du 
produit. 

Il est recommandé que l'injection, qui doit 
être faite par un rhumatologue, un chirurgien 
orthopédiste ou un médecin de médecine 
physique et de réadaptation, soit suivie d'une 
période de repos physique, et parfois de l'ap- 
plication d'une poche de glace. 

Effets secondaires 

Réaction d'hypersensibilité (allergie aux pro- 
duits d'origine aviaire et à certaines protéi- 
nes) : démangeaison, éruption, urticaire. 
Une rougeur ou un œdème local modéré peu- 
vent survenir après l'injection ; très rarement 
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une réaction inflammatoire articulaire conduit à 
évacuer le genou (le liquide sera systématique- 
ment analysé pour écarter une cause infectieuse 
ou microcristalline) et à prescrire un AINS. 
Une asepsie rigoureuse, une injection en de- 
hors de tout contexte infectieux général et lo- 



cal doivent permettre d'éviter le risque 
d'infection articulaire. 

Interactions médicamenteuses 

Le produit n'a pas d'effet systémique 
connu. 



SYNDROME FÉMORO-PATELLAIRE 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION ET DIAGNOSTIC 

La définition du syndrome fémoro-patellaire, 
ou fémoro-rotulien, est symptomatique et 
fonctionnelle ; il est caractérisé par une dou- 
leur de la face antérieure du genou majorée 
par les contraintes imposées à l'appareil ex- 
tenseur : descente d'escaliers, position assise 
prolongée, accroupissement. 
L'examen radiographique étudie la position 
de la rotule par rapporta latrochlée fémorale, 
sur des incidences dites « axiales », en flexion 
du genou (30°). Rarement, on demande une 
étude du défilé fémoro-rotulien par scanner. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Ce syndrome peut : 

• être le témoin d'une arthrose du genou, en 
particulier fémoro-rotulienne, et en précéder 
l'apparition radiologique ; 

• mais aussi survenir chez des sujets jeunes, 
traduisant une dysplasie de la rotule ou de la 
trochlée fémorale, une chondromalacie ou 
simplement un surmenage rotulien (sportifs), 
parfois un traumatisme. 



TRAITEMENT 

Il comporte dans la majorité des cas : 

• la mise au repos relatif ; 

• la prescription d'antalgiques : paracéta- 
mol ; 

• la kinésithérapie éventuellement: 15 séan- 
ces de rééducation, avec renforcement du qua- 
driceps (et du vaste interne quand il existe aussi 
une tendance à la subluxation externe de la ro- 
tule). Le sujet aura toujours intérêt à poursuivre 
très régulièrement les exercices appris (auto- 
rééducation). 

En cas d'épanchement associé, une cure 
brève d'un AINS, ou 1 à 2 injections intra-ar- 
ticulaires de corticoïdes, sont indiquées, 
comme dans la gonarthrose. 
Dans de très rares cas, une intervention chi- 
rurgicale, de réaxation de la rotule, peut être 
proposée. 

PRONOSTIC 

Très favorable, en particulier chez le sujet 
jeune, même s'il peut avoir une tendance à 
se prolonger sur plusieurs mois, voire plus. 



^ FICHE INFIRMIÈRE 




SURVEILLANCE DU TRAITEMENT ÉDUCATION ET CONSEILS 

On se référera à la Fiche infirmière du chapi- L'infirmier(e) rassurera le patient quant au 
tre Arthrose du genou p. 1392. pronostic. 
Préparation du matériel pour une injection in- 
tra-articulaire : cf. Fiche technique, chapitre 
Corticothérapie locale p. 1382. 
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ARTHROSE DE LA HANCHE 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

La coxarthrose, ou arthrose de la hanche, est 
une localisation très fréquente de l'arthrose 
qui touche environ 1 % de la population. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Certaines coxarthroses sont secondaires à une 
mauvaise adaptation des deux pièces de l'ar- 
ticulation (cotyle et tête fémorale), en général 
une malformation : il s'agit essentiellement 
d'une subluxation congénitale de la hanche 
ou d'une dysplasie congénitale faisant inter- 
venir une insuffisance cotyloïdienne et/ou 
une coxa valga. 

Très souvent la coxarthrose est dite primitive, 
volontiers bilatérale et sans facteur écologi- 
que reconnu. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Les douleurs de la coxarthrose sont dites 
« mécaniques » : apparues et aggravées à 
l'appui, à la fatigue, à la marche qui peut être 
limitée ; calmées par le repos et le décubitus. 
Elles siègent à l'aine, irradiant à la face anté- 
rieure de la cuisse; à la région trochanté- 
rienne, irradiant à la face externe de la 
cuisse ; à la fesse, irradiant à la face posté- 
rieure de la cuisse ; parfois la douleur siège 
exclusivement au genou. 
L'examen clinique apprécie la limitation dou- 
loureuse des mouvements de la hanche. 
Douleur et raideur sont responsables d'une 
impotence fonctionnelle d'importance varia- 
ble : au début fatigabilité anormale, douleur 
au démarrage, au lever d'une chaise, puis 
gêne pour marcher et boiterie ; difficulté à 
porter le pied sur le genou opposé, à mettre 
ses chaussettes et ses chaussures, à couper les 
ongles des pieds. 



EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

L'examen radiographique comporte un cliché 
du bassin de face debout et des clichés de 
chaque hanche de face et en « faux profil ». 
Il montre les signes de l'arthrose : pincement 
localisé de l'interligne qui traduit l'usure car- 
tilagineuse ; ostéophytose marginale, fémo- 
rale et cotyloïdienne ; ostéocondensation de 
part et d'autre du pincement et dans laquelle 
des géodes peuvent se creuser. Il permet de 
distinguer les coxarthroses secondaires des 
coxarthroses primitives. 

TRAITEMENT 

Il doit tenir compte de différents facteurs : uni- 
latéralité ou bilatéralité de l'atteinte, stade et 
mode évolutif, étiologie, secondaire ou non à 
une malformation ; degré d'impotence et re- 
tentissement fonctionnel, professionnel ou so- 
cial. 

Il fait appel le plus souvent : 

• à des mesures d'hygiène physique : réduire 
la station debout et la marche, pratique de la 
natation et de la bicyclette, amaigrissement ; 

• aux médications antalgiques dont l' ASPI- 
RINE et le paracétamol sont la base ; 

• aux anti-inflammatoires non stéroïdiens, 
qui nécessitent une surveillance rigoureuse ; 

• parfois aux antiarthrosiques symptomati- 
ques d'action lente ; 

• à la rééducation, de préférence en piscine, 
aux cures thermales. 

Cependant, la chirurgie a une place impor- 
tante dans le traitement de la coxarthrose. Il 
s'agit très schématiquement : 

• parfois, de la chirurgie corrective des mal- 
formations architecturales, à un stade pré- 
coce, alors que les lésions arthrosiques sont 
débutantes et symptomatiques : ostéotomies 
de correction, butées ostéoplastiques ; elles 
ralentissent l'évolution ; 
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• surtout, chez les sujets plus âgés (en général 
après 65 ans) et lorsque le traitement médical 
est inefficace, d'arthroplastie ou prothèse to- 
tale de la hanche, remplaçant à la fois la tête 
et le cotyle pathologique. 
Si cette intervention a profondément boule- 
versé le pronostic de la coxarthrose, il n'en 
reste pas moins que la majorité des coxarth- 
roses ressort d'un traitement médical. 

PRONOSTIC 

D'une façon générale, la limitation des mou- 
vements s'accentue progressivement. Mais 
l'évolution, pour un malade donné, est géné- 



ralement assez difficile à schématiser. Comme 
il est fréquent en matière d'arthrose, à un mo- 
ment donné, il n'y a pas de parallélisme strict 
entre les lésions anatomiques et les douleurs. 
Il est ainsi des formes indolores ou peu dou- 
loureuses de coxarthroses radiologiquement 
évoluées. À l'opposé, il est des formes évolu- 
tives particulières par l'importance des dou- 
leurs ou par la rapidité de la destruction 
anatomique (coxarthrose destructrice rapide). 
C'est l'importance du retentissement fonc- 
tionnel qui est l'élément principal dans l'indi- 
cation de la mise en place d'une prothèse de 
hanche. 



EXAMENS 

En consultation externe, la pratique infirmière 
consiste à s'assurer que les radiographies 
prescrites, les résultats d'analyses sont bien 
disponibles, et à prévoir les rendez-vous ulté- 
rieurs. La remise d'une fiche de conseils pra- 
tiques est toujours utile pour les patients 
opérés (cf. Fiche technique p. 1401). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENTS 

En cas d'hospitalisation pour mise en place d'une 
prothèse, la surveillance postopératoire porte sur 
l'état local, mais aussi sur la prévention des com- 
plications thromboemboliques (traitement anti- 
coagulant préventif, état des mollets, température 
et pouls) : cf. Fiche technique p. 1 401 . 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Appréciation de la diminution de l'intensité 
de la douleur (échelle visuelle analogique, 



EVA), de l'amélioration de la fonction articu- 
laire, et appréciation « globale » du patient. 
Surveillance du traitement anticoagulant pos- 
topératoire (INR, en cas d'antivitamines K). 

EFFETS SECONDAIRES 

Recherche des effets secondaires connus de 
certains antalgiques (constipation pour les dé- 
rivés codéinés ou le tramadol), des anti-in- 
flammatoires (gastralgies, diarrhée, etc.). 
Signes de surdosage en anticoagulants (gingi- 
vorragies, hématomes, autres saignements), 
thrombopénie pour les patients sous héparine 
de bas poids moléculaire. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Les conseils peuvent porter sur les modalités 
de prise des médications et sur leurs risques 
connus, sur l'intérêt de la rééducation, sur 
l'utilité de l'amaigrissement en cas de sur- 
charge pondérale. 



C'est l'importance du retentissement fonctionnel qui est l'élément principal dans l'indication de 
la mise en place d'une prothèse de hanche (cf. Indice algofonctionnel de Lequesne, chapitre 
Arthrose (généralités) p. 1388). 
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CONSEILS AUX PATIENTS OPÉRÉS AVEC MISE EN PLACE 
D'UNE PROTHÈSE DE HANCHE 

Le rôle de l'infïrmier(e) est important. On donnera les conseils suivants. 
D'une façon générale : 

• La rééducation, qui peut se faire à domicile, sera poursuivie, de façon à renforcer les muscles 
fessiers et à obtenir une bonne stabilité. 

• L'aide d'une canne, ou d'une canne anglaise, prise de la main opposée au côté de la prothèse, 
est utile au début seulement. 

• Bien préciser qu'un mouvement particulier est interdit, de façon définitive : l'association de 
flexion + adduction + rotation interne de la hanche opérée ; c'est-à-dire la hanche fléchie, avec le 
genou du côté opposé : croisement de jambe. 

Pendant environ deux mois : 

■ Pour se coucher : surélever les pieds du lit d'environ 15 à 20 cm (bottins, briques, etc.), mettre 
un oreiller entre les jambes si l'on dort sur le côté. 

• S'asseoir les jambes écartées, sur des sièges hauts et fermes, en évitant les sièges bas et mous. 

■ Pour enfiler les collants, chaussettes, slip, pantalon, écarter les genoux et, si besoin, se faire aider. 

• Pour se chausser, éviter les chaussures à lacets, boucles, fermeture Eclair, bottes, s'aider d'un chausse- 
pied long, et préférer les mocassins, les escarpins qui ne nécessitent pas de se pencher en avant. 

• Pour la toilette, éviter la baignoire et préférer la douche. 

■ Pour ramasser les objets à terre, ne pas s'accroupir et ne pas se mettre sur le genou du côté opéré. 
Eviter les objets lourds et s'aider éventuellement pour les petits objets d'une pince téléscopique. 

• En voiture, éviter de conduire pendant les 2 premiers mois (trajets longs) ; pour rentrer, s'asseoir 
dos à la voiture puis pivoter, les 2 jambes en même temps. Reculer le siège le plus possible, et le 
rehausser éventuellement pour éviter une trop forte flexion de la hanche. 

■ Pour les rapports sexuels, qui sont permis, respecter les positions interdites. 
Après le deuxième mois : 

■ La vie normale est autorisée. 

■ La marche et la natation sont possibles ; les sports violents sont cependant interdits. Toute 
infection dentaire, urinaire, cutanée ou bronchopulmonaire doit faire consulter et être traitée, 
pour éviter que l'infection ne se propage à la prothèse. 

" Les injections IM du côté opéré sont interdites. 

■ Respecter les visites de contrôle postopératoires, et y apporter tous les clichés précédents. 

( FICHE TECHNIQUE ) 

MALADE OPÉRÉ DE PROTHÈSE DE HANCHE POUR COXARTHROSE 

Au retour de la salle d'opération, en salle de réveil et en salle, prendre connaissance du 
compte rendu opératoire, des antécédents du malade, des soins et de la surveillance parti- 
culiers demandés. 

Surveillance postopératoire immédiate 

Soins généraux : 

• Prévenir en cas d'agitation du malade, qu'il faut rassurer lors de son réveil. 

• Surveillance du pouls, de la tension artérielle (toutes les demi-heures ou heures le 1 er jour), 
dont les chiffres seront transcrits sur la pancarte. La chute de la tension artérielle, l'accélé- 
ration du pouls sont les témoins d'un choc nécessitant un traitement rapide et l'appel du 
médecin anesthésiste. 

• Surveillance de la respiration, d'une sonde d'oxygénothérapie éventuelle. 

• Prise de la température, qui peut s'élever le 1 er jour. 

• Surveillance de la diurèse et d'une éventuelle sonde urinaire. 
Soins locaux : 

• Le malade est en décubitus dorsal strict, le membre opéré étant en extension et en rotation 
nulle (rotule « au zénith »), éventuellement maintenu dans cette position par un sac de sable 
le long de la face externe du pied et de la cheville, pour éviter la rotation externe. 
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• Vérifier l'absence de saignement au niveau du pansement. 
Surveillance ultérieure et soins 

Soins locaux : 

• Surveillance des drains de Redon : vérifier leur bonne fixation, le vide ; les changer toutes 
les 6 h et noter le volume en signalant les pertes importantes ; prévenir le chirurgien en cas 
d'obturation. Ablation selon prescription, en général entre le 2 e et le 3 e jour, selon le saigne- 
ment recueilli. 

■ Pansement sec et occlusif, aseptique, en évitant les souillures par l'urine. 

■ Ablation des fils ou des agrafes, selon prescription, dès cicatrisation. 
Soins généraux : 

■ Prévention des thrombo-phlébites et embolies pulmonaires. 

■ Prévention des escarres. 

■ Prévention de l'encombrement bronchopulmonaire. 

■ Aider au bon fonctionnement vésical et intestinal. 

Soins propres à la mise en place d'une prothèse de hanche : 

■ Prudence lors des manœuvres pour changer les draps et alèses : maintenir une légère ab- 
duction des hanches par un triangle d'abduction ou des coussins entre les genoux ; se faire 
aider. 

■ Prévention des positions vicieuses dans le lit. 

• Début assez précoce de la rééducation au lit : exercices de posture en légère flexion au 
début, puis contractions statiques musculaires, mise au fauteuil avant la remise en charge et 
la reprise de la marche (jamais seul, et avec des cannes-béquilles). 

Préparation de la sortie 

• Rendez-vous pour le cliché de contrôle avant la prochaine consultation. 

• Prescriptions médicamenteuses (antalgiques, éventuellement antivitamines K en relais de 
l'héparine). 

• Remettre une fiche de conseils pratiques au patient : continuer la rééducation à domicile 
ou en maison de repos, interdiction de croiser les jambes (risque de luxation de la prothèse), 
éviter de trop fléchir le tronc et de porter des charges lourdes ; pas d'injection IM du côté 
de la prothèse (cf. aussi encadré ci-dessus p. 1401). 



CERVICALGIES AIGUËS - TORTICOLIS 



DÉFINITION 

Le terme torticolis est habituellement attribué 
à une contracture douloureuse d'un muscle (le 
sternocléidomastoïdien) qui maintient la tête 
en rotation et inclinaison latérale; c'est la 
forme la plus fréquente des cervicalgies aiguës. 



CAUSES ET MÉCANISMES 

En dehors de la contracture musculaire, les 
mécanismes de cervicalgie aiguë peuvent 
être : un accident de blocage discal, une en- 
torse cervicale, un épisode viral. À partir de 
30 ans, il n'est pas rare qu'une arthrose cer- 
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vicale associée soit mise en évidence sur des 
radiographies. 

Très rarement en pratique, une cervicalgie aiguë 
représente la première manifestation d'une spon- 
dylodiscite infectieuse, d'une métastase osseuse, 
ou de certaines formes de chondrocalcinose. 

DIAGNOSTIC 

Dans la forme habituelle, la contracture mus- 
culaire est évidente et il n'y a ni fièvre ni al- 
tération de l'état général. Il n'y a pas de signe 
radiologique, hormis l'association à une arth- 
rose cervicale. Il n'y a pas de syndrome bio- 
logique inflammatoire. 

TRAITEMENT 

Certaines formes mineures, qui peuvent ne 
durer que 24 à 36 h, ne nécessitent parfois 
aucun traitement. 

Dans les formes habituelles, on associera : le 
repos relatif, la chaleur locale ; les antalgi- 



ques usuels pendant 4 à 6 jours, voire une im- 
mobilisation par collier cervical souple, en 
mousse, amovible. 

Dans les formes hyperalgiques, exceptionnel- 
les, après s'être assuré de l'absence de lésion 
osseuse autre qu'arthrosique, ou avoir mis en 
évidence une calcification péri-odontoï- 
dienne de chondrocalcinose, il peut être né- 
cessaire de prescrire pour une courte durée 
une cortico-thérapie et, exceptionnellement, 
un antalgique plus puissant. 
Les manipulations vertébrales n'ont pas d'in- 
dication dans les formes aiguës. Les infiltra- 
tions locales d'anesthésiques et/ou de 
corticoïdes ne semblent pas nécessaires. 

PRONOSTIC 

Il est toujours favorable. L'évolution habi- 
tuelle se fait vers la guérison en 1 semaine ou 
moins, le traitement ne paraissant pas rac- 
courcir l'évolution. 



FICHE INFIRMIERE 



Dans cette pathologie ambulatoire il n'y a pas 
de rôle spécifique de l'infirmier(e), si ce n'est 
de rassurer le patient, d'évaluer la douleur et 
de dispenser le traitement. 



L'existence de fièvre est inhabituelle au cours 
d'un torticolis. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



MYORELAXANTS 
■ Tétrazépam 



MYOLASTAN 


Contractures musculaires ; posologie 
variable, 25 à 100 mg/j 


20 cp. séc. 50 mg 
50 cp. séc. 50 mg 


5,35 
HOP 


I 
I 


35% 
NR 


0,27 



Propriétés 

Benzodiazépine à effet myorelaxant, anxioly- 
tique, sédatif, hypnotique, anticonvulsivant et 
amnésiant. 

Indications 

Traitement d'appoint des contractures dou- 
loureuses en rhumatologie. 



Contre-indications 

Hypersensibilité aux diazépines, insuffisance 
respiratoire sévère, apnées du sommeil, insuf- 
fisance hépatique sévère. 
Contre-indications relatives : myasthénie, al- 
cool, allaitement. 



< 
OU 
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Précautions d'emploi 

Grossesse : ne prescrire que si nécessaire 
pendant le 1 " trimestre, et éviter les doses éle- 
vées pendant le 3 e trimestre. 
Allaitement : éviter l'allaitement (risque d'ef- 
fets sédatifs chez l'enfant). 
Arrêter progressivement tout traitement pro- 
longé. 

Réduire la posologie chez le sujet âgé, ou in- 
suffisant rénal ou hépatique. 
Avec prudence chez l'insuffisant respiratoire 
et chez le sujet myasthénique. 
Prévenir les conducteurs et utilisateurs de ma- 
chines du risque de somnolence. 



i Thiocolchicoside 



Effets secondaires 

Ils sont en rapport avec la dose ingérée et la 
sensibilité individuelle du patient : 

• sensations d'ébriété, asthénie, baisse de la 
vigilance (conducteurs de véhicules et de ma- 
chines), somnolence, hypotonie musculaire ; 

• amnésie antérograde, réaction paradoxale ; 

• syndrome de sevrage ou de rebond ; 

• éruption cutanée prurigineuse ou non ; 

• modification de la libido. 

Interactions médicamenteuses 

L'association avec l'alcool est déconseillée, 
majorant l'effet sédatif. 
Eviter les autres dépresseurs du système ner- 
veux central. 

Clozapine : risque accru de collapsus. 



COLTRAMYL 


Posologie variable : per os, jusqu'à 


1 2 cp. 4 mg 


4,03 


I 


35% 


0,34 


1 6 mg/j initialement, puis 8 mg/j 










MIOREL-Gé 


Idem COLTRAMYL 


1 2 gél. 4 mg 


3,43 


I 


35% 


0,29 



Propriétés 

Myorelaxant non benzodiazépinique. 
Indications 

Traitement d'appoint des contractures muscu- 
laires douloureuses en rhumatologie; en pa- 
thologie rachidienne aiguë pour la voie IM. 

Contre-indications 

Grossesse : à éviter. 

Allaitement : utilisation déconseillée. 



Allergie au thiocolchicoside. 

Précautions d'emploi 

Réduire la posologie en cas de diarrhée. 

Effets secondaires 

Possibilités de manifestations allergiques. 
Gastralgies, diarrhées. Pour la forme injecta- 
ble, rares cas d'excitation ou d'obnubilation 
passagère. 



CERVICALGIES CHRONIQUES - 
ARTHROSE CERVICALE 



FICHE MALADIE 



DEFINITION vicale, d'intensité généralement subaiguë et 

On entend sous ces termes les manifestations dont l'évolution se fait par poussées de quel- 
douloureuses en relation avec l'arthrose cer- ques semaines, fréquemment récidivantes. 
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CAUSES ET MÉCANISMES 

Outre la discarthrose qui siège électivement 
dans le segment inférieur du rachis cervical, 
il existe des lésions d'uncarthrose (l'uncus est 
une saillie osseuse aux coins supéro-externes 
des vertèbres cervicales), semblables aux lé- 
sions arthrosiques habituelles. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Les déformations liées à l'unco-discarthrose 
cervicale, très fréquentes, sont surtout source 
de raideur, de craquements ou de « bruits de 
sable ». 

Les poussées douloureuses peuvent être favo- 
risées par des mouvements brusques du cou, 
une position immobile prolongée, une expo- 
sition au froid ou aux courants d'air. Les dou- 
leurs siègent à la partie postérieure du cou et 
peuvent irradier à la base du crâne, voire à la 
tête. Une contracture musculaire est assez fré- 
quente. 

Quelquefois l'arthrose cervicale est responsa- 
ble de névralgie cervico-brachiale, avec ou 
sans hernie discale associée. Exceptionnelle- 
ment, la moelle épinière peut être compri- 
mée : myélopathie cervicarthrosique. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Les radiographies montrent habituellement un 
pincement des disques intervertébraux C5-C6 
et des disques sus-ou sous-jacents (discarth- 
rose) et une ostéophytose, soit antérieure, soit 
développée aux dépens de l'uncus et qui peut 
déformer et rétrécir le « trou de conjugai- 
son », qui est le lieu de passage des racines 
nerveuses issues de la moelle épinière. 



Très souvent, la prescription des 
radiographies a pour but de rechercher, pour 
l'écarter, une pathologie osseuse d'autre 
nature que l'arthrose. 



TRAITEMENT 

Le traitement, qui comporte deux volets, mé- 
dicamenteux et non médicamenteux, doit te- 
nir compte de l'intensité de la douleur et de 



la gêne fonctionnelle, de la durée de la pous- 
sée, des facteurs d'entretien. 

• Le repos doit être ici relatif et « adapté » : il 
faut éviter la fatigue et le port de paquets 
lourds, les positions du cou trop longtemps 
maintenues en flexion, en extension ou en in- 
clinaison latérale. 

• Pendant les longs trajets en voiture et trans- 
ports en commun : appuie-tête, collier cervical 
souple. Pour le travail devant un écran : faire très 
régulièrement des mouvements du cou, voire 
l'interrompre brièvement par intermittence. 

• La chaleur locale, l'utilisation d'un coussin 
spécial avec un creux pour le coucher, peu- 
vent améliorer le confort. 

TRAITEMENTS « PHYSIQUES » 

Ils ont une place certaine si la responsabilité 
de l'arthrose est reconnue, et à la condition 
formelle de ne pas aggraver les douleurs. 
La kinésithérapie cervicale, précédée ou asso- 
ciée à des massages des muscles cervicaux et 
scapulaires, est souvent utile; le patient ap- 
prendra les mouvements qu'il devra poursuivre 
chez lui. La physiothérapie locale antalgique 
(infrarouges, ondes courtes, fangothérapie) y 
est associée par certains. 
Les manipulations vertébrales, faites par un mé- 
decin rhumatologue entraîné disposant des ra- 
diographies, peuvent donner de très bons 
résultats, mais il ne faut pas insister quand aucun 
résultat n'est obtenu au bout de 2 à 3 séances. 

TRAITEMENTS MÉDICAMENTEUX 

Pour des douleurs subaiguës et modérées, on 
prescrit seul ou l'on associe de façon varia- 
ble : un antalgique usuel, ASPIRINE ou para- 
cétamol, un myorelaxant, en prise unique 
vespérale, qui peuvent être poursuivis pen- 
dant plusieurs semaines, s'ils sont efficaces et 
bien tolérés. 

Dans les poussées intercurrentes plus doulou- 
reuses, on pourra prescrire : soit des antalgi- 
ques plus puissants, soit une cure de 2 à 
4 semaines d'un AINS. 
Dans les cas où des manifestations neurovégé- 
tatives existent (impressions vertigineuses, bour- 
donnements d'oreille), dont l'examen ORL 
n'aura pas mis en évidence de cause précise et 
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dont la relation directe avec la cervicarthrose 
n'est pas prouvée, on pourra associer soit un 
antivertigineux, soit un anxiolytique, quand une 
participation anxieuse paraît évidente. 

PRONOSTIC 

Bien qu'il s'agisse d'une affection chronique, 
il faut souligner deux points importants : 




FICHE IN 



Dans cette pathologie, essentiellement traitée 
en ambulatoire, le rôle de Pinfirmier(e) est li- 
mité. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Essentiellement la tolérance des médications, 
surtout lorsqu'il s'agit de prises prolongées 



• Il n'y a pas, à un moment donné, de paral- 
lélisme entre l'importance anatomique de 
l'arthrose et l'importance des manifestations 
cliniques. 

• L'aggravation anatomique est constante, 
source de raideur, mais l'aggravation des dou- 
leurs ou des autres manifestations cliniques 
n'est pas inéluctable. 



IRMIÈRE 




d'anti-inflammatoires (cf. Anti-inflammatoires 
non stéroïdiens p. 1363). 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Rassurer les patients, en leur rappelant que le 
pronostic n'est pas défavorable, et leur rappeler 
les conseils simples déjà cités précédemment. 



DORSALGIES CHRONIQUES - DORSAGO 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La dorsalgie est un symptôme clinique : 

• douleur de la région du dos (rachis dorsal), 

• élément de tableaux cliniques différents et 
dont les causes sont nombreuses. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les dorsalgies n'étant qu'un symptôme, il faut 
s'attacher à leur retrouver ou à écarter une de 
leurs causes organiques possibles : spondy- 
larthrite ankylosante, spondylodiscites à ger- 
mes banals et mal de Pott, ostéoporose à 
l'occasion d'un tassement vertébral, cancer 
secondaire des os (métastase), myélome. En 
cas de dorsalgie nocturne ou de décubitus, on 
peut penser à un ostéome ostéoïde (tumeur 
osseuse bénigne) ou à une tumeur intrarachi- 
dienne (affections rares). Une scoliose, une 
maladie de Scheuermann peuvent, à l'adoles- 



cence, être responsables, temporairement, de 
dorsalgies. 

En l'absence de signes rachidiens, il faut pen- 
ser à une affection viscérale à distance (aorti- 
que, pleurale, médiastinale). 
L'arthrose du rachis dorsal (dorsarthrose) est 
dans l'immense majorité des cas indolore, 
néanmoins, par assimilation avec la cervi- 
carthrose ou la discarthrose lombaire, on lui 
décrit des symptômes douloureux peu spéci- 
fiques. 

Nous envisagerons surtout une forme fré- 
quente et bénigne de dorsalgies, à laquelle 
on a donné le nom d'insuffisance dorsale 
douloureuse des jeunes femmes (dorsalgie 
dite « essentielle », qui coïncide fréquem- 
ment avec des signes radiologiques d'arth- 
rose dorsale, primitive ou secondaire à des 
séquelles de maladie de Scheuermann) et 
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les tableaux particuliers du dorsago (dorsal- 
gie aiguë). 

DIAGNOSTIC ET TRAITEMENT 

Il est de difficulté variable selon l'origine de 
la dorsalgie, et est guidé par les symptômes 
associés, le contexte et les circonstances de 
survenue de la douleur. 



La présence de douleurs radiculaires, 
d'altération de l'état général, est inhabituelle 
dans la majorité des dorsalgies, et doit faire 
rechercher une cause organique autre que la 
dorsarthrose associée. 



INSUFFISANCE DORSALE DOULOUREUSE 
DES FEMMES JEUNES 

Ce tableau clinique, très fréquent, est carac- 
térisé par la survenue de dorsalgies dans la ré- 
gion moyenne du dos, déclenchées ou 
aggravées par la position assise : secrétaires, 
dactylos, saisie informatique devant un écran, 
couturières, mécanographes, etc., à l'occa- 
sion d'un surmenage dorsal et surtout d'un 
état dépressif. 

La sensation de brûlures dorsales en est très 
évocatrice. 

Le traitement en est difficile, malgré le bon 
pronostic du syndrome. Il comporte : 

• repos, toujours utile : ménager la colonne 
dorsale, éviter le port d'objets lourds, la posi- 
tion prolongée en cyphose, conseiller un 
siège avec appui dorsal dur ; 

• éventuellement massages et rééducation 
portant sur les muscles dorsaux, avec pour- 
suite à domicile des mouvements appris ; 



• antalgiques mineurs ; sédatifs ou psychoto- 
niques, en fonction du psychisme de la pa- 
tiente. 

Une psychothérapie, dont les premiers élé- 
ments sont une écoute patiente, attentive et 
un examen clinique rigoureux, est parfois in- 
diquée. 

Il est très rarement nécessaire de conseiller un 
changement de profession. 

DORSAGO 

Le tableau de dorsalgie aiguë doit d'abord 
évoquer et faire écarter une affection dont elle 
ne serait que le symptôme apparent, comme 
dans les dorsalgies chroniques. Deux ta- 
bleaux cliniques particuliers peuvent être en- 
visagés en plus : 

• Le dorsago d'origine discale, bien que 
moins fréquent que le lumbago et d'aussi bon 
pronostic, relève d'un traitement semblable. 

• La dorsalgie aiguë fébrile, lorsque rien 
n'évoque une origine infectieuse, doit faire 
évoquer une calcification discale aiguë, con- 
firmée par des radiographies ; elle relève d'un 
bref traitement AINS et d'antalgiques à dose 
suffisante. 

PRONOSTIC 

Sauf en cas de lésion organique grave, le pro- 
nostic « médical » est habituellement favora- 
ble. Néanmoins, dans beaucoup de formes de 
dorsalgies, du fait de la participation de trou- 
bles psychologiques, la prise en charge des 
patientes est difficile et la plainte devient 
chronique. 



ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Recueil des examens complémentaires biolo- 
giques (NFS, VS, CRP) ou radiographiques qui 
auront été prescrits pour écarter une étiologie 
organique à l'origine des douleurs. 



EDUCATION ET CONSEILS 

Rassurer les patientes, les conduire à aborder 
les problèmes psychologiques éventuels et 
conseiller une activité physique régulière. 



1408 Névralgie cervico-brachiale commune 



NÉVRALGIE CERVICO-BRACHIALE COMMUNE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La névralgie cervico-brachiale (NCB) est une 
douleur du membre supérieur qui traduit la 
souffrance d'une racine issue du rachis cervi- 
cal. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Le plus souvent, l'origine de cette névralgie 
est une hernie discale cervicale ou une unco- 
discarthrose cervicale (la racine étant compri- 
mée au niveau du trou de conjugaison entre 
deux vertèbres), et l'on parle de névralgie cer- 
vico-brachiale commune. Parfois, la névralgie 
cervico-brachiale, dite « secondaire », est due 
à une autre cause, vertébrale ou intra-cana- 
laire : infection, métastase, tumeur bénigne, 
etc. ; ces causes doivent être écartées systé- 
matiquement, le pronostic et le traitement en 
étant radicalement différents. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le trajet de la douleur commence au cou et 
irradie vers le bras, l'avant-bras et certains 
doigts, où elle peut s'accompagner de pares- 
thésies dont le territoire correspond au méta- 
mère de la racine en cause. Son intensité est 
très variable et a une tonalité lancinante, fré- 
quemment désagréable. Elle est augmentée par 
les mouvements du cou, parfois par la toux. 
À l'examen, il est fréquent de réveiller la dou- 
leur par certains mouvements cervicaux. On 
recherche l'existence possible d'un déficit 
neurologique radiculaire. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

On demande des radiographies du rachis cer- 
vical, habituellement pour écarter l'hypothèse 
de névralgie cervico-brachiale secondaire. El- 
les montrent fréquemment une unco-discarth- 
rose cervicale, avec images de rétrécissement 
d'un ou plusieurs trous de conjugaison, ou de 



pincements discaux. Dans les formes inhabi- 
tuellement prolongées, on peut demander un 
scanner ou, plutôt, une IRM, pour visualiser 
le siège du conflit et sa nature : discale pure 
ou associée à un ostéophyte. 
Il n'y a pas de syndrome inflammatoire bio- 
logique. 

ÉVOLUTION 

Dans la majorité des névralgies cervico-bra- 
chiales, l'évolution se fait schématiquement 
en 2 phases : 

• une phase initiale, nettement plus doulou- 
reuse, avec souvent une recrudescence noc- 
turne qui dure 2 à 3 semaines ; 

• puis, pendant quelques semaines, la névralgie 
s'atténue progressivement et en « dents de scie ». 

TRAITEMENT 

DANS LES FORMES « HABITUELLES » 

À la période initiale, qui dure 2 à 3 semaines, 
on associera : 

• le repos et la limitation des mouvements du 
cou avec, éventuellement, un collier de sou- 
tien cervical. La nuit, le dos et la nuque seront 
calés confortablement avec des oreillers ; cer- 
tains patients sont soulagés en position demi- 
assise. Un arrêt de travail peut se justifier ; 

• des antalgiques : paracétamol, seul, ou 
plus souvent en association, en particulier 
pour la prise du soir qui sera retardée autant 
que possible ; 

• un myorelaxant : éventuellement, en privi- 
légiant ceux ayant une action sédative à base 
de tétrazépam ; 

• un AINS : par voie orale (protection gastri- 
que si nécessaire). 

Après cette période initiale, deux circonstan- 
ces sont à envisager : 

• Si l'amélioration est satisfaisante, la reprise 
de l'activité sera progressive, en évitant le sur- 
menage du rachis cervical ; un antalgique 
usuel peut être utile. 
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• Dans les autres cas, des douleurs, traînantes 
mais tolérables, peuvent persister pendant 
parfois plusieurs mois. Après avoir confirmé 
le caractère « commun » de la névralgie cer- 
vico-brachiale, le traitement précédent sera 
poursuivi, à la posologie minimale active, en 
s'assurant de sa bonne tolérance. Un anxioly- 
tique peut lui être associé parfois. 

Il faut signaler la persistance parfois très pro- 
longée de paresthésies, désagréables plus que 
douloureuses. 

DANS LES FORMES HYPERALGIQUES 

Lorsque la douleur est d'emblée majeure, ou 
lorsqu'elle n'a pas été atténuée par quelques 
jours du traitement d'une névralgie cervico- 
brachiale commune, tout en s'assurant qu'il 
ne s'agit pas d'une névralgie cervico-bra- 
chiale « symptomatique », il devient indis- 
pensable de prescrire un traitement plus actif : 

• antalgiques majeurs, pour une courte pé- 
riode, par exemple : TRAMADOL ou dérivé 
morphinique, en prenant en compte la possi- 
bilité d'effets secondaires ; 

• AINS en perfusion ou, plus souvent, cor- 
tico-thérapie par voie orale, sous réserve des 
contre-indications et avec les précautions ha- 
bituelles, selon un schéma dégressif, en frac- 
tionnant la dose en 2 prises, la plus élevée le 



soir. Régime peu salé et apport éventuel de 
potassium ; 

• corticothérapie locale, par voie foraminale 
ou par voie intradurale, selon la technique de 
Luccherini (ponction lombaire), en milieu 
hospitalier. Cette voie donne d'excellents ré- 
sultats, mais peut entraîner un syndrome post- 
ponction lombaire et d'exceptionnelles com- 
plications graves : thrombophlébites cérébra- 
les, infection, qui doivent toujours être prises 
en considération par le prescripteur. 
Après cette phase hyperalgique, le traitement 
rejoint celui de la forme d'intensité moyenne. 

DANS LES FORMES RÉELLEMENT 
REBELLES 

Au-delà de 2 à 3 mois d'un traitement médi- 
cal bien conduit et bien suivi, il peut être lé- 
gitime de discuter les indications d'un geste 
neurochirurgical, après avoir vérifié, en géné- 
ral par une IRM, l'existence d'une hernie dis- 
cale concordant avec la clinique. 
Cette situation reste exceptionnelle en pratique. 

PRONOSTIC 

Quatre-vingts pour cent des névralgies cervico- 
brachiales communes guérissent dans un délai 
maximum de 8 semaines. Il est exceptionnel de 
proposer une intervention neurochirurgicale. 
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EXAMENS 



Recueil des radiographies et de la biologie 
usuelle. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENTS 

Préparation éventuelle du matériel pour une 
injection intradurale (cf. Fiche technique, 
chapitre Névralgie sciatique p. 1420). 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Échelle visuelle analogique de la douleur et 
appréciation globale de la douleur. 



EFFETS SECONDAIRES 

Essentiellement ceux des AINS ou de la cor- 
ticothérapie générale ou locale. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il est très important de rassurer le patient en 
lui rappelant le bon pronostic habituel, même 
si la douleur initiale est intense, et la durée 
moyenne d'une névralgie cervico-brachiale. 
On peut lui dire qu'il ne s'agira, dans la très 
grande majorité des cas, que d'un « accident 
de parcours ». 

Après l'épisode, on lui conseillera le ménage- 
ment simple du rachis cervical, d'éviter le 
port de charges, l'exposition au froid. 



< 
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LUMBAGO 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

On désigne habituellement par le mot lum- 
bago, une douleur de la région rachidienne 
lombaire, intense, survenue brusquement, 
s'accompagnant de signes de blocage des 
mouvements du rachis lombaire, et dont l'ori- 
gine principale est discale ou musculaire. On 
emploie aussi ce mot pour désigner toute 
douleur aiguë de la région lombaire, sans pré- 
juger de sa cause. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Le blocage brusque d'un fragment discal sous 
le ligament vertébral postérieur (protrusion 
discale), après un effort de soulèvement, est 
le mécanisme le plus courant ; il s'accompa- 
gne en général d'une contracture des muscles 
paravertébraux. 

Ne sont pas envisagés ici les lumbagos symp- 
tomatiques d'affections rachidiennes inflam- 
matoires, infectieuses ou malignes, dont le 
contexte est habituellement différent, justi- 
fiant de répéter l'examen clinique, de deman- 
der une vitesse de sédimentation, de relire les 
clichés lorsqu'un lumbago se prolonge. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Un adulte jeune, à la suite d'un effort de sou- 
lèvement (valise, caisse lourde), ressent une 
vive douleur, parfois un craquement, dans la 
région lombaire et a des difficultés à se redres- 
ser. Cette douleur très intense est médiane et 
ne s'accompagne pas d'irradiation ; elle est 
aggravée bien souvent par la toux, Péternue- 
ment, le rire et elle est calmée par le repos. 
A l'examen clinique, on remarque une impor- 
tante contracture des muscles paravertébraux 
lombaires, figeant le sujet dans une attitude 
déhanchée latéralement et en flexion anté- 
rieure. Si l'examen cherche à vaincre cette at- 
titude antalgique, la douleur est augmentée. 



EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Radiologiquement, on peut voir un aspect 
normal du rachis lombaire ou simplement 
une attitude antalgique, ou un pincement dis- 
cal, comme dans la sciatique. 

ÉVOLUTION 

Sous l'influence du repos, strict quand l'im- 
potence est absolue — sur plan dur, en décu- 
bitus dorsal, jambes demi-fléchies — , ou 
simplement « relatif » dans les formes moins 
invalidantes, et des médications antalgiques, 
la guérison complète va survenir en 5 à 
10 jours dans l'immense majorité des cas. 
Très rarement, une authentique sciatique peut 
succéder à un lumbago. 

TRAITEMENT 

FORMES MINEURES 

Elles peuvent ne durer que quelques jours et 
ne nécessitent parfois comme traitement que 
la prescription d'un antalgique et un repos re- 
latif. 

FORMES « HABITUELLES» 

Le traitement comporte : 

• le repos, plus ou moins strict, en fonction 
de l'impotence fonctionnelle et de l'activité 
du sujet ; 

• des antalgiques usuels ; 

• un myorelaxant, dont le choix peut être dé- 
terminé par l'activité nécessaire au patient, les 
uns pouvant induire une somnolence (tétra- 
zépam), les autres une diarrhée (thiocolchi- 
coside). 

Les AINS ne sont pas indispensables initiale- 
ment. 

FORMES AIGUËS 

On pourra ajouter : un antalgique plus puis- 
sant et, lorsque les antalgiques usuels, n'ont 
pas eu d'efficacité sur la douleur au bout de 
24 à 48 h, un AINS, en cure brève de quel- 
ques jours, par voie orale le plus souvent, 
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éventuellement par voie IM les 2 premiers 
jours. Le repos s'impose, au lit, en recher- 
chant la position la plus confortable, pendant 
quelques jours, un lever trop précoce risquant 
de prolonger l'évolution ; la station assise est 
déconseillée. 



Il convient, en outre, de rassurer le malade, 
très vite inquiété par la sensation de blocage 
et l'intensité de la douleur. 



Après la phase aiguë, la reprise du travail sera 
prudente : le port d'une ceinture de conten- 
tion lombaire peut être utile. 
Il faut éviter, en tout cas sans prendre de pré- 
caution particulière : le port de charges, les 
efforts de soulèvement, les mouvements brus- 
ques de flexion-extension du rachis lombaire, 
la station assise prolongée, les voyages ou tra- 
jets prolongés. 

Ces précautions sont également utiles pour 
tenter de diminuer le risque de récidives. 

M FICHE IN 



À distance de la période douloureuse, une di- 
zaine de séances de gymnastique vertébrale 
(en évitant tout surmenage et tout effort brutal) 
sont un complément justifié pour renforcer la 
musculature lombaire et abdominale (« ver- 
rouillage lombaire »), et il faut faire prendre 
conscience au patient des mouvements à évi- 
ter et de ceux qui sont préférables. 
Dans les métiers exposés aux efforts, des aména- 
gements de poste peuvent être demandés, tem- 
porairement ou définitivement, mais le 
changement de profession ne doit pas être de- 
mandé sans en avoir pesé tous les inconvénients. 

PRONOSTIC 

Cet épisode aigu peut rester unique dans 
l'existence du sujet, mais il expose à la surve- 
nue de récidives et d'autres manifestations de 
la détérioration discale : sciatique, lombalgies 
chroniques. Rien ne permet d'en prévoir le 
rythme ni l'éventualité ; toutefois, la prise de 
mesures de prévention est importante. 

IRMIÈRE B 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

La prise de mesures de prévention est impor- 
tante, et comporte des règles d'hygiène phy- 
sique simples (renforcement de la 
musculature lombo-abdominale, éviter les 
mouvements automatiques et brusques du ra- 
chis lombaire, la station assise prolongée), 



l'amélioration des conditions de travail dans 
le domaine ergonomique. 



Lors d'un premier lumbago, il faut expliquer 
au patient qu'il a fait un « accident de 
parcours », certes susceptible de récidiver, 
voire de se compliquer de sciatique, mais qu'il 
ne doit pas se considérer comme un « invalide 
de la colonne vertébrale ». 



LOMBALGIES 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



Une lombalgie est un symptôme qui désigne 
une douleur de la région rachidienne lom- 
baire, mais parfois une douleur se projetant 
dans une fosse lombaire. 



La lombalgie peut être récente, ou chronique 
lorsqu'elle dure, par définition, plus de 
3 mois. La lombalgie peut être d'intensité 
aiguë, subaiguë ou « modérée ». 



< 
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CAUSES ET MÉCANISMES 

Nous n'envisagerons pas ici les « lombalgies 
symptomatiques » : spondylodiscites, spondy- 
larthrite ankylosante et spondylarthropathies 
inflammatoires, tumeurs bénignes ou malignes 
rachidiennes ou intrarachidiennes, myélome, 
métastases osseuses et épidurites néoplasiques, 
tassements vertébraux ostéoporotiques, patho- 
logies de voisinage diverses, dont le contexte 
particulier permet de faire le diagnostic ; l'ima- 
gerie et la biologie sont des éléments impor- 
tants pour aboutir au diagnostic étiologique. 
Seuls quelques tableaux de lombalgies chro- 
niques sont envisagés ici. Selon le mécanisme 
et Pétiologie les tableaux cliniques réalisés 
sont différents. 

RADIOGRAPHIES 

L'examen radiologique standard montre, se- 
lon les cas, des images caractéristiques de : 

• la discarthrose lombaire : pincement géné- 
ralement global d'un ou des disques lombai- 
res inférieurs ; ostéosclérose des plateaux 
vertébraux adjacents ; ostéophytes aux bords 
antérieurs ou latéraux des plateaux vertébraux 
(« becs-de-perroquet ») ; 

• l'arthrose interapophysaire postérieure : con- 
densation des articulations interapophysaires, 
hyperlordose et, parfois, spondylolisthésis arth- 
rosique. 

Il n'est habituellement pas indiqué de deman- 
der un scanner ni une IRM. 



DIAGNOSTIC ET TRAITEMENT 

LOMBALGIE STATIQUE 

La lombalgie statique se caractérise par : 
• la survenue de douleurs de type mécanique 
en position assise et debout prolongée, en fin 
de journée ou en fin de matinée ; 



• la dissociation entre l'importance des dou- 
leurs décrites et, à l'examen, une mobilité as- 
sez bien conservée voire indolore en 
antéflexion ; 

• divers facteurs organiques dont le rôle rela- 
tif n'est pas toujours évident à préciser : spon- 
dylolisthésis, arthrose interapophysaire 
postérieure, hyperlordose, insuffisance mus- 
culaire, discopathie ; 

• la fréquence de facteurs psychologiques et 
socio-professionnels associés, qui devront 
être appréciés et discutés avec le patient car 
ils entretiennent les poussées. 

Le traitement comporte des antalgiques usuels 
à dose suffisante, des séances de gymnastique 
de rééducation avec renforcement de la mus- 
culature lombo-abdominale et gymnastique 
en cyphose, en particulier dans les hyperlor- 
doses. 

Dans certains cas, où le rôle d'une articula- 
tion interapophysaire postérieure peut être re- 
tenu, il peut être indiqué de faire une 
injection locale de corticoïde, sous contrôle 
radiologique. 

LOMBALGIE FONCTIONNELLE 

La lombalgie fonctionnelle se caractérise par : 

• la prédominance des éléments psychologi- 
ques : sensation de brûlure permanente, non 
influencée par les mouvements ni par l'ho- 
raire mais par la fatigue et les contrariétés ; 

• à l'examen clinique, une bonne mobilité du 
rachis mais des douleurs surtout à la pression 
des masses musculaires. 

Le traitement commence par un interrogatoire 
attentif, par un examen minutieux, par un dia- 
gnostic rassurant de bénignité, éléments im- 
portants d'une psychothérapie indispensable. 
Il sera complété par quelques antalgiques 
usuels non agressifs à dose modérée, et éven- 
tuellement par des massages et une rééduca- 
tion à condition qu'ils soient bien tolérés et 
n'aggravent pas les douleurs. 
Dans certains cas où la lombalgie ne fait que 
témoigner d'une authentique dépression ner- 
veuse, un traitement antidépresseur peut être 
nécessaire. 



Il faut souligner qu'il n'y a pas, à un moment 
donné, de parallélisme anatomo-clinique : la 
discarthrose visible radiologiquement 
n'entraîne pas toujours de manifestation 
douloureuse, et sa présence ne signe pas 
obligatoirement la responsabilité de la 
détérioration du disque dans une lombalgie 
chronique. 
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LOMBALGIE COMMUNE DISCALE 

La lombalgie commune discale (discopathie, 
discarthrose lombaire) est très fréquente. À 
partir de la trentaine, les disques sont le siège 
de lésions dégénératives ; l'anneau fibreux se 
fissure, ce qui permet l'issue de fragments du 
nucleus pulposus, réalisant des tableaux aigus 
(lumbago, sciatique), subaigus ou chroniques. 
La poussée de lombalgie commune est spon- 
tanée ou succède à un lumbago, voire à une 
sciatique ; elle peut durer 1 à 2 mois ou plus. 
Les douleurs sont de type mécanique. Il s'agit 
de douleurs lombaires diffuses, médianes ou 
prédominant d'un côté, irradiant parfois dans 
une fesse, très caractéristiques par leurs cir- 
constances de survenue : 

• à l'effort, à la fatigue physique importante, 
aux mouvements avec en particulier des dou- 
leurs lors du redressement de la colonne lom- 
baire, qui se fait « en deux temps » ; 

• après une station debout ou assise prolon- 
gée (expositions, cinéma, voiture) ; 

• elles sont calmées par le repos et la nuit ; 
mais le matin, au réveil, il existe fréquemment 
une raideur douloureuse qui cède après quel- 
ques mouvements : dérouillage matinal rela- 
tivement court. 

Leur intensité est très variable d'un malade à 
l'autre : simple courbature pénible mais sup- 
portable chez les uns ; elles peuvent être plus 
intenses et créer un handicap fonctionnel 
considérable chez d'autres sujets, en particu- 
lier s'ils exercent des métiers nécessitant des 
efforts de soulèvement. 



L'évolution de ces douleurs est également va- 
riable, mais généralement elle est discontinue 
dans le temps, par poussées qui durent plu- 
sieurs semaines à plusieurs mois, parfois ag- 
gravées d'épisodes aigus, de lumbago, de 
sciatique ou de cruralgie. 
Le traitement de la poussée comporte, le re- 
pos relatif, souvent utile au début, associé à 
des antalgiques : paracétamol. Lorsqu'il 
existe aussi une douleur au réveil ou une dou- 
leur nocturne lors des mouvements, on peut 
y adjoindre un myorelaxant (tétrazépam) ou, 
pendant 1 à 2 semaines, un AINS au dîner. 
Dans certaines formes très prolongées, on 
peut proposer 1 ou 2 injections épidurales de 
corticoïdes. 

Dans les formes récidivantes, il faut souvent 
proposer en plus une gymnastique de réédu- 
cation, avec renforcement de la musculature 
lombo-abdominale et exercices de « ver- 
rouillage » ; les séances seront progressives 
pour ne pas aggraver les douleurs et de pré- 
férence en piscine. Le sujet devra par la suite 
faire régulièrement lui-même les exercices. 
Chez le sujet exerçant un travail éprouvant 
pour le rachis, avant d'envisager une réorien- 
tation professionnelle, il peut être utile de 
prescrire, en particulier lors de la reprise du 
travail : soit une ceinture de contention lom- 
baire ou, beaucoup plus rarement, un corset 
d'immobilisation vertébrale pour une immo- 
bilisation plus importante. 
Dans tous les cas, des conseils de ménage- 
ment du rachis sont nécessaires et ils devront 
être appliqués même à distance des crises. 



FICHE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT EDUCATION ET CONSEILS 



On se référera aux Fiches infirmières des cha- 
pitres Lumbago p. 1 41 et Névralgie sciatique 
p. 1417. 



Il est nécessaire de rassurer les patients (cf. Fi- 
che technique p. 1414), et de rappeler qu'il 
n'y a souvent aucun parallélisme entre les 
manifestations douloureuses et l'importance 
des images radiologiques. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

CONSEILS AU PATIENT ATTEINT DE LOMBALGIE CHRONIQUE D'ORIGINE DISCALE 
Expliquer le mécanisme schématique 

Le mécanisme schématique de la majorité des lombalgies dites communes correspond à di- 
vers degrés de la pathologie disco-vertébrale. 

Normalement 

Le disque intervertébral, qui sert d'amortisseur et de charnière entre les vertèbres (ici les 
3 derniers disques, L3-L4, L4-L5, L5-S1), comporte deux parties : un anneau fibreux péri- 
phérique, très adhérent aux plateaux vertébraux adjacents, et un noyau central « gélatineux », 
le nucleus, qui est solide, mobile. Lors d'une flexion en avant le noyau se déplace en arrière 
puis reprend sa place lors du redressement ; il en est de même dans les mouvements latéraux. 
À partir de la trentaine 

Les disques sont le siège de lésions dégénératives ; l'anneau fibreux se fissure, ce qui permet 
l'issue de fragments du nucleus. Lorsque ces petits fragments du nucleus migrent vers l'ar- 
rière, ils le font selon plusieurs degrés : 

■ si le fragment reste bloqué sous le ligament vertébral postérieur (protrusion discale), c'est 
le tableau douloureux du lumbago, qui s'accompagne habituellement d'une contracture mus- 
culaire réflexe, elle-même douloureuse ; 

■ ailleurs, il refoule ou rompt ce ligament (hernie discale) et entre parfois en contact avec 
une racine nerveuse. Le conflit disco-radiculaire réalise selon le niveau : une sciatique le plus 
souvent, une cruralgie parfois ou, exceptionnellement, un syndrome de la « queue de che- 
val », seule véritable urgence. 

Faire comprendre au patient les points suivants 

• Au cours d'un lumbago (qui ne durera que 1 à 2 semaines au maximum), le risque de 
passage à une sciatique (qui peut durer 4 à 6 semaines) est important ; des précautions sim- 
ples, de bon sens, peuvent limiter ce risque. 

• Une bonne compréhension des mécanismes permet de mieux « gérer » sa colonne verté- 
brale. 

• De nombreux conseils d'utilisation et d'hygiène de vie sont publiés par divers organismes, 
mais en pratique quelques gestes simples, pourvu qu'ils soient appliqués de façon quasi auto- 
matique, sont suffisants. Les « écoles du dos » sont utiles, mais surtout chez des lombalgiques 
chroniques appartenant à des professions exposées. 

Rassurer le patient sur son avenir 

L'évolution ne se fait pas de façon inéluctable vers l'aggravation. 

• Les manifestations aiguës (lumbago, sciatique) sont plus fréquentes au début de l'évolution 
de la détérioration discale ; elles ne représentent, en quelque sorte, que des accidents de 
parcours. 

• Ensuite, au cours de l'évolution, il existe un risque, certes accru mais pas inéluctable, de 
lombalgies chroniques, sous forme de manifestations traînantes d'intensité moindre, parfois 
entrecoupées d'accidents aigus de blocage. Ces manifestations sont habituellement de moins 
en moins fréquentes, au prix d'une accentuation de la raideur. 

• Très souvent cependant, la détérioration discale, même associée à une ostéophytose des 
berges des plateaux vertébraux (« becs de perroquet »), n'entraîne aucun symptôme. 
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NÉVRALGIE CRURALE - CRURALGIE 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

La cruralgie est une névralgie du membre in- 
férieur, habituellement le fait d'une hernie 
discale, traduisant l'irritation d'une racine 
nerveuse lombaire (L4 ou L3, voire L2). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'étiologie la plus fréquente est une hernie 
discale, dont le siège est souvent foraminal, 
qui comprime une racine nerveuse lombaire. 
Il ne faut pas méconnaître une étiologie 
autre : métastases osseuses, spondylodiscite, 
tumeur intrarachidienne. En l'absence de si- 
gnes rachidiens à l'examen clinique, il faut 
penser à une atteinte tronculaire. 
La névralgie crurale dite idiopathique est par- 
ticulièrement douloureuse et fréquente chez 
le sujet âgé. L'association à un diabète est 
possible et mérite d'être recherchée, au moins 
pour certains traitements. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

La douleur commence au rachis lombaire et 
irradie au membre inférieur, à la face anté- 
rieure ou externe de la cuisse, parfois à la face 
antérieure de la jambe. 
L'évolution habituelle dure 2 à 3 mois, avec 
assez souvent une diminution franche des 
douleurs après la 3 e semaine. Une recrudes- 
cence nocturne est habituelle au début de la 
névralgie crurale, et n'est pas nécessairement 
le fait d'une tumeur intrarachidienne ou d'un 
cancer secondaire du rachis. 
À l'examen, le rachis lombaire est enraidi, 
douloureux, et certains mouvements ré- 
veillent en outre la douleur crurale. On re- 
cherche des signes neurologiques d'irritation 
radiculaire : hypoesthésie de la face anté- 
rieure de la cuisse, diminution ou abolition du 
réflexe rotulien, voire déficit moteur (parésie 
du psoas ou du quadriceps). 



EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Les clichés standards doivent être lus attenti- 
vement (ils montrent habituellement une dis- 
copathie, en L3-L4 ou étagée), et une enquête 
biologique minimum sera effectuée (VS, gly- 
cémie). Il est très rare d'avoir à demander un 
scanner ou une IRM lombaire, qui montrent 
alors la hernie discale responsable, si ce n'est 
pour écarter une autre étiologie quand le ta- 
bleau clinique y incite. 

TRAITEMENT 

Le traitement de la névralgie crurale, discale 
ou idiopathique, est conduit de la même fa- 
çon que pour une sciatique discale com- 
mune, avec quelques particularités. 

PENDANT LA PHASE AIGUË 

On prescrit des antalgiques plus puissants, en 
particulier pour la nuit, par exemple LAMA- 
UNE ou TRAMADOL, voire un dérivé morphi- 
nique, un myorelaxant, qui peut être utile 
pour la nuit (tétrazépam). Les anti-inflamma- 
toires par voie générale sont souvent indiqués 
dès le début mais, quand ils s'avèrent insuffi- 
sants, on aura alors rapidement recours à la 
corticothérapie : prednisolone (CORTAN- 
CYL), en l'absence de diabète et avec les pré- 
cautions habituelles de cette prescription, 
pour une période brève. 
Un traitement corticoïde par voie locale (épi- 
durale voire intradurale) peut être rapidement 
envisagé, de préférence en milieu hospitalier. 

APRÈS LA PHASE AIGUË 

Le traitement et les conseils sont ceux de la 
sciatique (cf. Névralgie sciatique p. 1417). 
Des paresthésies et des dysesthésies dans le 
territoire du crural persistent assez souvent 
après la guérison de la douleur. 
Une rééducation musculaire peut aider à la 
récupération de la force musculaire du qua- 
driceps et du psoas. 
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NÉVRALGIE CRURALE PROLONGÉE 
OU RÉCIDIVANT À COURT TERME 

Dans cette éventualité rare, après un traite- 
ment bien conduit et suivi, et après épreuve 
du repos strict au lit, on peut envisager une 
indication opératoire après confirmation de la 
hernie discale par un scanner, voire une IRM. 



PRONOSTIC 

Il est favorable : 55 % des névralgies crurales 
guérissent en 6 semaines, et 85 % en 12 se- 
maines ; presque toutes guérissent dans un 
délai plus long. 



FICHE INFIRMIERE 



On se référera à la Fiche infirmière du chapi- 
tre Névralgie sciatique p. 1420. 



NÉVRALGIE DU FÉMORO-CUTANÉ 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La névralgie du fémoro-cutané, souvent dé- 
nommée méralgie paresthésique, correspond 
à l'irritation d'une des racines du nerf fémoro- 
cutané (L2 ou L3) ou du nerf lui-même, une 
fois constitué. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'irritation des racines peut siéger au rachis 
ou au bassin mais, le plus souvent, la névral- 
gie résulte d'une irritation du nerf lors de son 
passage sous le fascia iliaca à la hauteur de 
l'épine iliaque antéro-supérieure, à la suite de 
microtraumatismes répétés (appui de sac à 
dos, par exemple). 

Le diabète sucré peut être en cause dans cette 
névralgie. 

DIAGNOSTIC 

Le tableau se caractérise par des dysesthésies 
à tonalité plus désagréable que douloureuse 
à la face externe de la cuisse (sur une surface 
en forme de raquette à manche supérieur). Il 
n'y a pas de signes moteurs. 

TRAITEMENT 

Il diffère selon le siège de l'atteinte. 



• Dans les formes canalaires habituelles, 
l'abstention peut suffire. Les infiltrations loca- 
les sont parfois utiles : on injecte un dérivé de 
la cortisone, parfois mélangé à un anesthési- 
que au niveau de l'émergence du nerf sous 
l'épine iliaque antéro-supérieure. 

• Dans les formes rebelles ou récidivantes et 
gênantes, la résection de l'épaississement du 
fascia iliaca avec libération du nerf comprimé 
a été proposée et a donné des résultats favo- 
rables. 

• Dans les formes d'origine rachidienne, le 
repos relatif, les antalgiques mineurs peuvent 
suffire, mais un traitement AINS est parfois 
nécessaire, pour une courte période. 

• Dans les formes d'origine pelvienne, il est 
parfois possible d'identifier un éventuel fac- 
teur de compression extrinsèque du nerf, sur 
lequel un geste est parfois envisagé, en fonc- 
tion de la nature présumée de la compression. 

PRONOSTIC 

Il est bénin, et il faut rassurer le malade, mais 
le traitement est fréquemment décevant et les 
paresthésies peuvent perdurer des années, 
souvent de manière intermittente toutefois. 
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ICHE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT EDUCATION ET CONSEILS 



Injection intra-ou périarticulaire d'un dérivé L'infirmier(e) rassurera le patient quant au 
corticoïde : cf. Fiche technique, chapitre Cor- pronostic, 
ticothérapie locale p. 1382. 



NEVRALGIE SCIATIQUE - 
LOMBOSCIATIQUE DISCALE 



FICHE maladie 



DEFINITION 



La sciatique est une névralgie du membre in- 
férieur ; la lombosciatique en est la forme la 
plus fréquente, une hernie discale compri- 
mant l'une des racines du nerf sciatique, L5 
ou SI . 

CAUSES ET MÉCANISMES 

À partir de la trentaine, les disques sont le 
siège de lésions dégénératives ; l'anneau fi- 
breux se fissure, ce qui permet l'issue de frag- 
ments du nucleus pulposus. 
Lorsque ces petits fragments du nucleus mi- 
grent vers l'arrière, ils le font selon plusieurs 
degrés. Si le fragment refoule le ligament ver- 
tébral postérieur, on parle de hernie discale, 
et quand il le rompt de hernie discale exclue. 
La hernie, latéralisée, entre parfois en contact 
avec une racine nerveuse, réalisant alors un 
conflit disco-radiculaire qui donne, selon le 
niveau : une sciatique de type L5 pour le dis- 
que compris entre les 4 e et 5 e vertèbres lom- 
baires ou une sciatique de type S1 pour le 
disque compris entre la 5 e vertèbre lombaire 
et le sacrum. 

Toutes les sciatiques ne sont pas d'origine dis- 
cale, l'irritation des racines, ou du tronc du 
nerf, pouvant être d'autre nature : métastases 
osseuses, spondylodiscite, tumeur intrarachi- 



dienne ; le tableau clinique est différent. Elles 
ne sont pas envisagées ici. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

À la suite d'un effort de soulèvement ou d'un 
mouvement brusque en général, le sujet res- 
sent une vive douleur lombaire qui s'accom- 
pagne plus ou moins rapidement d'une 
douleur du membre inférieur, caractéristique 
par son trajet unilatéral : 

• pour la racine L5 : à la face postérieure de 
la fesse, puis à la face postéro-externe de la 
cuisse, à la face externe de la jambe, sur le 
dessus du pied vers le gros orteil ; 

• pour la racine SI : à la face postérieure de 
la cuisse, dans le mollet à la face postérieure 
de la jambe, au talon, derrière la malléole, à 
la plante du pied, le long de son bord externe. 
Cette douleur est aggravée par la toux, l'éter- 
nuement et elle est en général calmée par le 
repos. Elle est souvent associée à des four- 
millements ou à un engourdissement. 
Lorsqu'on peut examiner le patient debout, il 
existe une position antalgique, d'une part en 
légère flexion antérieure, d'autre part penché 
latéralement soit du côté de la sciatique (atti- 
tude antalgique directe), soit plus souvent du 
côté opposé (attitude antalgique croisée). Les 
muscles paravertébraux sont le siège d'une 
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contracture douloureuse et les mouvements 
du rachis lombaire sont limités ; mais ils le 
sont de façon élective pour les mouvements 
qui s'opposent à l'attitude antalgique. 
Chez le patient couché, la surélévation de la 
jambe étendue réveille la douleur sciatique 
dans tout le membre inférieur ; c'est le signe 
de Lasègue qui a une valeur considérable. La 
même douleur peut aussi apparaître par suré- 
lévation du membre non douloureux (signe 
de Lasègue croisé). 

L'atteinte de la racine peut encore se tra- 
duire : 

• par des troubles de la sensibilité superfi- 
cielle dans le territoire cutané correspondant 
à L5 ou à SI. On doit s'assurer de l'absence 
d'anesthésie « en selle » (autour de l'anus) ou 
de troubles sphinctériens (rétention aiguë 
d'urine) qui traduisent la compression de plu- 
sieurs racines et sont le signe d'un syndrome 
de la « queue de cheval » , circonstance très 
rare mais véritable urgence chirurgicale ; 

• par une diminution ou une abolition du ré- 
flexe achilléen pour la racine SI ; 

• par des troubles moteurs appréciables au 
pied : difficulté à relever le gros orteil ou le 
pied, voire impossibilité de marcher sur le ta- 
lon (signe du talon) pour la racine L5 ; diffi- 
culté à étendre le pied, voire impossibilité de 
marcher sur la pointe (signe de la pointe) pour 
la racine S1 . 



C'est l'intensité du déficit moteur qui définit 
les formes dites paralysantes, et non l'intensité 
de la douleur. 



L'état général du sujet est généralement bon 
et il n'existe pas de signes biologiques d'in- 
flammation. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

L'examen radiologique standard montre soit 
un pincement global, soit un bâillement du 
disque en cause. Il permet surtout de s'assurer 
que la structure osseuse est normale, et qu'il 
n'y a pas d'autres lésions qu'une arthrose. 
Le scanner est l'examen de choix. On ne doit 
le demander que si l'on a un doute diagnos- 



tique, ou lorsqu'après un traitement médical 
prolongé et bien conduit, on envisage d'opé- 
rer le patient. 

La hernie discale réalise une image de volume 
important qui fait saillie, latéralement, dans le 
canal rachidien, où elle comprime la racine 
en cause. La hernie est dite « exclue » quand 
elle a perdu le contact avec le reste du disque, 
ce qui peut avoir une incidence thérapeuti- 
que. 

Beaucoup de patients guéris de leur sciatique 
ont encore l'image de hernie sur le scanner, ce 
qui ne doit pas inquiéter ni conduire à une 
opération. Une telle image est fréquente chez 
des sujets n'ayant jamais souffert de leur 
rachis lombaire. 



L'IRM est très performante, mais cet examen 
ne sera réalisé que lorsque le scanner n'est 
pas contributif ou dans les sciatiques déjà 
opérées. 

TRAITEMENT 



Le traitement de la majorité des sciatiques par 
hernie discale est presque exclusivement 
médical. 



TRAITEMENT «MÉDICAL» 

Il associe, de façon variable selon l'intensité 
des manifestations : 

• le repos, élément indispensable dans les 
formes très douloureuses, généralement sur 
un plan dur, en décubitus dorsal, jambes 
demi-fléchies. Une épreuve de repos strict est 
parfois nécessaire, pendant 5 à 7 j, au besoin 
en hospitalisation. Dans certaines formes, 
l'immobilisation par ceinture de soutien, 
voire corset en résine, peut être utile ; 

• les antalgiques à dose suffisante, parfois les 
décontracturants musculaires ; 

• les anti-inflammatoires non stéroïdiens par 
voie générale (orale ou plus rarement IM, 
voire en perfusion) ; 

• les injections épidurales de corticoïdes, 

c'est-à-dire dans l'espace épidural autour du 
cul-de-sac dure-mérien, soit au niveau L4-L5, 
soit au niveau du premier trou sacré ; 
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• les injections foraminales de corticoïdes, 

sous contrôle radiologique, quand le siège de 
la hernie est dans le foramen (trou de conju- 
gaison) ; 

• voire les injections intradurales de corticoï- 
des (selon la technique dite de Luccherini) à 
l'intérieur du cul-de-sac dure-mérien, après 
avoir soustrait quelques millilitres de liquide 
céphalorachidien ; // est formellement proscrit 
d'Injecter par cette vole des anesthésiques lo- 
caux. L'asepsie doit être rigoureuse. Cette 
voie donne d'excellents résultats, mais peut 
entraîner un syndrome post-ponction lom- 
baire (le sujet doit rester en position allongée 
pendant quelques heures) et d'exceptionnel- 
les complications graves : thrombophlébites 
cérébrales, infection, qui doivent toujours res- 
ter à l'esprit du prescripteur. 

TRAITEMENT « RADICAL» 

Dans les formes qui, après un traitement mé- 
dical bien conduit, dépassent le délai habituel 
de guérison (6 à 8 semaines), ou dans certai- 
nes formes hyperalgiques ou compliquées, on 
est amené à discuter d'un traitement plus « ra- 
dical ». Son objectif est la guérison de la dou- 
leur « radiculaire » sciatique, qui est alors 
obtenue dans la grande majorité des cas et 
dès le réveil, mais il ne met pas nécessaire- 
ment le patient à l'abri de douleurs lombaires 
ultérieures, car le disque traité est déjà patho- 
logique, ni de sciatique par hernie à un autre 
étage. En accord avec le patient, en fonction 
de critères anatomiques et cliniques propres 
à chaque méthode, le choix se fait entre : 

• une nucléotomie chirurgicale percutanée, 
une chirurgie « mini-invasive » (hernie de pe- 
tit volume et non « exclue »), qui ont des sui- 
tes plus courtes ; 

• un traitement chirurgical conventionnel : 
exérèse de la hernie discale et curetage du 
disque pathologique pour limiter le risque de 
récidives. L'intervention se fait sous anesthé- 
sie générale ; le résultat est satisfaisant dans 9 
cas sur 10 environ. Les suites opératoires sont 
simples, avec sortie vers le 10 e jour, et reprise 
de l'activité habituelle, lorsqu'elle n'est pas 
déconseillée, entre la 4 e et la 12 e semaine. 



À distance de la guérison, quelques séances 
de gymnastique vertébrale (en évitant tout 
surmenage et tout effort brutal) sont un com- 
plément justifié pour renforcer la musculature 
lombaire et abdominale (« verrouillage lom- 
baire ») et faire prendre conscience au patient 
des mouvements à éviter et de ceux qui sont 
préférables. 

SCIATIQUE PARALYSANTE 

C'est l'intensité du déficit moteur qui définit 
les formes dites paralysantes, et non l'intensité 
de la douleur. 

L'existence d'un déficit moteur discret est as- 
sez fréquente au cours d'une sciatique com- 
mune ; il ne s'agit pas alors d'une sciatique 
paralysante, et son pronostic est habituelle- 
ment très favorable. 

En cas de déficit important, se traduisant par 
un steppage (L5) ou l'impossibilité de se tenir 
sur la pointe du pied (S1 ) : 

• si la paralysie est vue précocement, l'indi- 
cation chirurgicale est justifiée pour la majo- 
rité des auteurs, surtout lorsqu'elle ne 
coïncide pas avec la disparition des douleurs ; 
toutefois, les chances de récupération sont 
meilleures avant 50 ans qu'après, ce dont on 
doit tenir compte ; 

• si la paralysie est vue tardivement, il n'y a 
pas, a priori, d'indication chirurgicale. Le dé- 
ficit relève d'une rééducation souvent longue. 
Si la paralysie fait partie d'un syndrome de la 
« queue de cheval », l'indication opératoire 
est impérative et représente une urgence neu- 
rochirurgicale. 

PRONOSTIC 

La guérison de la douleur sciatique survient 
en 6 semaines dans 50 % des cas, en 12 se- 
maines dans 70 % des cas, et dans un délai 
plus long dans 90 à 95 % des cas. 
Après guérison de la douleur sciatique, la 
lombalgie peut disparaître ou persister (cf. 
Lombalgies p. 1411). Des paresthésies et des 
dysesthésies dans le territoire sciatique persis- 
tent assez souvent après la guérison de la dou- 
leur; elles n'ont pas de caractère de gravité. 
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Il faut expliquer au patient qu'il a fait un « ac- 
cident de parcours », certes susceptible de ré- 
cidiver, mais qu'il ne doit pas se considérer 
comme un « invalide de la colonne verté- 
brale ». 



Dans les métiers exposés aux efforts, des aména- 
gements de poste peuvent être demandés, tem- 
porairement ou définitivement, mais le 
changement de profession ne doit pas être de- 
mandé sans en avoir pesé tous les inconvénients. 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 

Recueil des radiographies usuelles, voire du 
scanner, de la biologie. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENTS 

En cas d'hospitalisation, le repos est un des 
éléments essentiels de la guérison. Il devra 
être strict pendant le séjour et il faut donc 
aider le malade pour ses repas, sa toilette, ses 
besoins. 

Deux symptômes doivent être signalés d'ur- 
gence au médecin s'ils apparaissent pendant 
l'évolution : une paralysie des muscles du 
pied ou des troubles sphinctériens (troubles 
de la miction ou de la défécation, traduisant 
une atteinte des racines nerveuses de la 
« queue de cheval », ils constituent une ur- 
gence chirurgicale). 

Injection de corticoïde par voie épidurale ou 
intradurale : cf. Fiche technique p. 1420. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Appréciation de l'intensité de la douleur sur 
l'échelle visuelle analogique (EVA). 
EFFETS SECONDAIRES 
Demander au patient s'il n'a pas d'antécédent 
ulcéreux ou d'intolérance aux AINS. 
Syndrome post-ponction lombaire éventuel. 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

Expliquer la maladie au patient (mécanisme 
et évolution habituelle) : 

• L'origine discale de la sciatique se recon- 
naît sur des arguments cliniques et ne néces- 
site pas nécessairement d'être visualisée par 
un scanner. 

• L'évolution naturelle, aidée par le traite- 
ment médical, se fait vers la guérison en 6 à 
8 semaines, sans nécessité d'intervention chi- 
rurgicale, malgré la hernie, dans la majorité 
des cas. 

Expliquer le traitement au patient, en particu- 
lier en cas d'infiltration. 
Revenir sur les conseils d'hygiène qui auront 
été donnés : 

• La prévention de récidives de sciatique ou 
de lombalgie chronique comporte des règles 
d'hygiène physique simples (renforcement de 
la musculature lombo-abdominale, éviter les 
efforts de soulèvement, les mouvements auto- 
matiques et brusques du rachis lombaire, la 
station assise prolongée, les voyages ou trajets 
prolongés en voiture, train, etc.), l'améliora- 
tion des conditions de travail dans le domaine 
ergonomique. 

• Il y a intérêt à conseiller au sujet une acti- 
vité physique régulière, par exemple la nata- 
tion. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

INJECTION DE CORTICOÏDE PAR VOIE ÉPIDURALE OU INTRADURALE 
Préparation du chariot 

La préparation du chariot est pratiquement identique pour les deux types d'injection ; les 
différences sont signalées. 

En bas du chariot : haricot, boîte de recueil des aiguilles. ► 
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En haut : 

• compresses stériles, plateau ; 

• jeu d'aiguilles : aiguilles à ponction lombaire, ou parfois aiguilles IM longues pour une 
épidurale, selon l'opérateur ; aiguilles « pompeuses » et seringues pour prélever le corticoïde 
à injecter ; 

• très souvent, 1 ampoule de 5 mL d'HYDROCORTANCYL 125 mg, pour une intradurale, dont 
une partie peut être injectée, à la fin, en épidural ; ALTIM ou autre corticoïde retard pour la 
voie épidurale seulement ; 

• gants stériles, de taille adaptée à l'opérateur (qui ne sont pas systématiquement utilisés 
par tous les médecins, et toujours après un lavage préalable très soigneux des mains), et 
champ stérile ; 

• désinfectant cutané : généralement BÉTADINE, mais l'opérateur peut en choisir un autre 
aussi efficace ; 

• alcool pour enlever le désinfectant coloré après le geste ; 

• pansement adhésif ; 

• tubes stériles, pour analyse du liquide céphalorachidien prélevé en cas d'injection intra- 
durale. 

Avant l'injection 

Préparation du patient. L'infïrmier(e) lui conseille d'aller aux toilettes, du fait du repos sui- 
vant l'injection. 

Il ou elle peut utilement s'assurer qu'il n'y a pas eu de fièvre ni d'infection générale depuis 
la prescription de l'injection, et que le patient ne prend pas d'anticoagulants (certains opé- 
rateurs évitent ces injections en cas de traitement par anti-inflammatoire, antiagrégant pla- 
quettaire ou ASPIRINE). 

L'infirmier(e) rassure le patient, lui explique la simplicité habituelle du geste et son dérou- 
lement, et l'installe assis au milieu du lit, le dos exposé à la lumière, avec un oreiller entre 
les bras pour lui permettre de faire « le dos rond ». 

La hauteur du lit sera réglée pour simplifier le geste de l'opérateur, lui-même souvent assis. 
En servant l'opérateur, l'infirmier(e) peut surveiller la réaction du patient et continuer à le 
rassurer. 

Après l'injection 

L'infirmier(e) va réinstaller le patient en position allongée sur le dos, et lui donne quelques 
consignes : 

• en cas d'épidurale, repos pendant 2 h, puis autorisation de se lever ; beaucoup d'injections 
épidurales peuvent être réalisées en ambulatoire ; 

• en cas d'intradurale, classiquement, le décubitus doit être dorsal strict pendant 2 h environ, 
et le repos couché plus long, jusqu'à 1 h. Il sera conseillé de boire beaucoup dans la journée 
(jusqu'à 2 L d'eau). Ces précautions paraissent utiles pour diminuer le risque de survenue 
d'un syndrome post-ponction lombaire. 

L'infirmier(e) n'oubliera pas de mettre à portée du patient la sonnette d'alarme et certains 
de ses effets personnels. 

Le patient sera revu dans l'après-midi par l'infirmier(e) et, éventuellement, par un médecin. 
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SCOLIOSES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La scoliose est définie par une incurvation du 
rachis dans le plan frontal, associée à une ro- 
tation des corps vertébraux. Il faut la distin- 
guer, en particulier chez l'enfant, de l'attitude 
scoliotique, qui disparaît en flexion antérieure 
et lors du décubitus, et au cours de laquelle 
il n'y a pas de rotation des corps vertébraux. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

On oppose : 

• d'une part, les scolioses idiopathiques, qui 
commencent dans l'enfance et sont les plus 
susceptibles d'évoluer, et les scolioses secon- 
daires : scolioses post-paralytiques, scolioses 
secondaires à des tumeurs rachidiennes 
d'évolution lente ou des malformations verté- 
brales, scolioses associées à des dysplasies 
conjonctives et/ou osseuses ; 

• d'autre part, les scolioses survenant avant 
maturité osseuse et les scolioses de l'adulte. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le diagnostic repose sur l'inspection de la co- 
lonne vertébrale, debout de dos ; on marque 
d'un point la saillie des épineuses vertébrales. 
Normalement, un fil à plomb partant de la 
saillie de l'épineuse de la 7 e vertèbre cervi- 
cale, nettement palpable, suit la ligne des épi- 
neuses et passe par le sillon interfessier. 
Les déviations latérales permanentes tradui- 
sent l'existence d'une scoliose. Les scolioses 
importantes s'accompagnent d'une gibbosité, 
avec saillie latérale (dorsale ou lombaire). On 
désigne la direction d'une scoliose selon la 
convexité de la courbure ; souvent la scoliose 
a une double courbure (dorsale et lombaire). 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Radiologiquement, la scoliose s'étudie sur un 
cliché de face de l'ensemble du rachis 



jusqu'au bassin (clichés successifs de haut en 
bas). Plus le rayon de courbure de la scoliose 
est grand, moins la scoliose est apparente. Les 
corps vertébraux subissent une rotation, qui 
fait dévier la ligne des épineuses, normale- 
ment recti ligne. 

PRONOSTIC 

Il est exceptionnel que les scolioses aient un 
retentissement neurologique (sur la moelle 
épinière et les racines qui en émergent). Elles 
peuvent avoir un retentissement sur la cage 
thoracique, voire la respiration. Elles peuvent 
participer à la survenue de douleurs dorsales, 
ou lombaires moins souvent, à l'adolescence. 
L'évolution des scolioses, lorsqu'elles sont dé- 
pistées dans l'enfance, doit être surveillée, 
certaines formes plus évolutives (dorsales), 
étant susceptibles de traitements orthopédi- 
ques. 

TRAITEMENT 

CHEZ L'ENFANT 

Les décisions thérapeutiques tiennent compte : 

• du temps de croissance restant et du statut 
pubertaire, de la tendance évolutive, à 4 mois 
d'intervalle ; 

• du retentissement somatique éventuel, res- 
piratoire voire neurologique ; 

• du retentissement psychoaffectif. 

Les scolioses inférieures à 30°, ne nécessitent 
pas de traitement tant qu'elles ne sont pas évo- 
lutives. Dans le cas contraire, elles relèvent : 

• d'une rééducation avec corset orthopédi- 
que la nuit avant la puberté ; 

• d'une immobilisation plus conséquente en 
phase pubertaire ; 

• d'une rééducation seule après la poussée 
pubertaire. 

Les scolioses supérieures à 30° justifient l'avis 
et la prise en charge éventuelle en service 
spécialisé, tant pour les décisions d'immobi- 
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lisation par plâtres successifs ou corsets, que 
pour les décisions chirurgicales. 

CHEZ L'ADULTE 

Les scolioses sont habituellement longtemps 
bien tolérées. 

Dans certains cas, la survenue répétée de 
lombo-radiculalgies mécaniques fait discuter 
la responsabilité directe de la scoliose ; celle- 
ci ne doit être envisagée que lorsque les 
symptômes ne régressent pas après un traite- 
ment classique. 

Les indications opératoires sont exceptionnel- 
les, et les complications semblent plus fré- 
quentes que chez l'enfant. 

ATTITUDES SCOLIOTIQUES 

L'attitude scoliotique, à la différence de la 
scoliose vraie, disparaît dans le décubitus, et 
dans la flexion antérieure du rachis. 

^ FICHE IN 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Dans les scolioses vraies de l'adolescent, on 
surveille particulièrement la tolérance du ma- 
tériel d'immobilisation. 



Elles sont envisagées ici pour rappeler : 

• que les douleurs qui leur sont attribuées 
ou associées sont souvent d'origine muscu- 
laire ; 

• que les antalgiques ne sont pas toujours né- 
cessaires et encore moins les AINS ; 

• que la kinésithérapie est certes utile pour 
corriger la mauvaise posture, mais qu'elle ne 
doit pas être prolongée trop longtemps ; 

• que l'activité sportive doit être encouragée, 
en particulier la natation, mais aussi toute ac- 
tivité physique « gratifiante » donc suscepti- 
ble d'être poursuivie régulièrement ; 

• qu'il ne faut pas transformer ces sujets jeu- 
nes en malades potentiels chroniques, et qu'il 
faut dédramatiser certaines situations, en par- 
ticulier les comparaisons familiales ; 

• que la prise en charge psychoaffective est 
très importante. 



IRMIÈR 




ÉDUCATION ET CONSEILS 

Dans les attitudes scoliotiques, l'infirmier(e) 
rassurera l'enfant et ses parents quant au pro- 
nostic. 



MONOARTHRITES INAUGURALES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Le terme monoarthrite désigne toute affection 
inflammatoire (aiguë ou chronique, selon le 
mode évolutif) qui ne touche qu'une seule ar- 
ticulation à la fois. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La plupart des affections rhumatismales peu- 
vent se révéler, ou se manifester, par un ta- 
bleau de monoarthrite isolée en apparence 
(cf. tableau p. 1424). 



Dans cette circonstance, l'enquête étiologi- 
que doit être pragmatique et privilégier la 
recherche d'une cause relevant d'un traite- 
ment urgent (antibiothérapie des arthrites 
septiques), spécifique (colchicinothérapie 
dans la goutte) ou presque spécifique 
(chondrocalcinose). La recherche écologi- 
que sera, pour les autres causes, orientée 
par le reste du contexte clinique : examens 
biologiques, radiographies, enquête fami- 
liale. 
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DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Une monoarthrite aiguë se manifeste par des 
douleurs de « type inflammatoire », qui sont 
souvent plus importantes la nuit, ont une re- 
crudescence matinale au réveil (« dérouillage 
matinal » long) et s'atténuent dans la journée. 
Il existe un gonflement de l'articulation avec rou- 
geur de la peau, augmentation de la chaleur lo- 
cale et, habituellement, peu de signes généraux. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Dans les formes inaugurales, il est habituel 
que la radiographie soit normale (sauf en cas 
de chondrocalcinose), mais l'échographie 
peut montrer un épanchement articulaire ou 
un épaississement inflammatoire de la syno- 
viale. L'analyse du liquide synovial prélevé 
par ponction, la biopsie synoviale dans les 
formes prolongées, peuvent aider au diagnos- 
tic étiologique. 

TRAITEMENT 

En dehors des cas spécifiques envisagés plus 
haut, le traitement, non spécifique, comporte 
essentiellement un anti-inflammatoire non 



stéroïdien, à dose suffisante et avec une pro- 
tection gastrique éventuelle ; il sera poursuivi 
jusqu'à guérison et parallèlement à l'enquête 
étiologique. Parfois, une injection intra-arti- 
culaire d'un dérivé corticoïde est indiquée. 

PRONOSTIC 

Il dépend de Pétiologie retrouvée. 

MONOARTHRITE RHUMATISMALE 

La monoarthrite rhumatismale, entité clinique 
d'étiologie indéterminée, est caractérisée par 
son pronostic, en règle générale favorable, et 
guérit sans séquelles dans un délai de 2 à 
3 mois, voire 6 à 9 mois. 
Le traitement repose sur les AINS ou une in- 
jection intra-articulaire de corticoïdes, voire 
une synoviorthèse chimique (acide osmique) 
ou par isotope radioactif, dans les formes pro- 
longées. 

Comme il s'agit d'un diagnostic d'élimina- 
tion, une réserve s'impose : certaines affec- 
tions rhumatismales définies peuvent se 
démasquer tardivement (maladie rhumatoïde, 
spondylarthrite, psoriasis, etc.). 
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ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Préparation du matériel pour une ponction ar- 
ticulaire ou une infiltration. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENTS 

Assistance au patient, en fonction de son im- 
potence. 

Ponction articulaire évacuatrice : cf. Fiche 
technique p. 1425. 



EFFICACITE DU TRAITEMENT 

Appréciation de la douleur par l'échelle vi- 
suelle analogique (EVA), du gonflement. 

EFFETS SECONDAIRES 

Tolérance des AINS, de la colchicine. 



Il faut toujours écarter en premier lieu 
l'hypothèse d'arthrite septique car son 
traitement, radicalement différent, est une 



- ( FICHE TECHNIQUE ) - 



PONCTION ARTICULAIRE EVACUATRICE 
Le malade 

• Le rassurer sur l'innocuité du geste qui peut se faire dans son lit, ou dans une salle de 
soins, et lui expliquer que l'évacuation du liquide sous tension diminuera sa douleur. 

• S'assurer qu'il n'est pas sous traitement anticoagulant et, dans cette hypothèse, le rappeler 
à l'opérateur. 

• Vérifier que la peau de la région qui sera ponctionnée est propre ; le rasage de la peau 
n'est pas indispensable et sera affaire de cas particuliers. 

Préparation du matériel 

Elle comporte un impératif absolu : \'asepsie, qui doit être rigoureuse ; il ne faut pas hésiter 
à changer le matériel si l'on a un doute. 
On aura à sa disposition : 

• un haricot, un plateau stérile, des compresses stériles et du sparadrap ; 

• une paire de gants stériles pour l'opérateur et un champ perforé stérile ; 

• un désinfectant pour la peau et les bouchons des flacons : alcool iodé, EÉTADINE ou autre, 
voire un désinfectant incolore efficace (chlorhexidine à 0,5 %), selon l'habitude du service ; 
de l'alcool à 90° ; 
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• des seringues à usage unique, d'une contenance de 20 mL au moins ; l'aiguille ou le trocart 
seront choisis en fonction de l'articulation ; en général, pour évacuer le liquide synovial d'un 
genou, on utilise une aiguille de 5 à 6 cm de long et d'un calibre de 1 1/1 e de millimètre 
(19 G) ; si l'on pense que le liquide à prélever risque d'être de nature infectieuse, il est pré- 
férable d'utiliser une aiguille de gros calibre ; c'est l'opérateur qui adaptera l'aiguille choisie 
à la seringue ; 

■ des flacons stériles, contenant de l'héparine sèche (héparinate de sodium), que l'on agitera 
après remplissage pour éviter la coagulation trop rapide du liquide ; 

■ des étiquettes auront été préparées pour adresser le ou les flacons dans les laboratoires 
qui feront les analyses cytologique, bactériologique, chimique et la recherche de microcris- 
taux. 

Dans certains cas 

• Si une anesthésie locale est décidée (ce qui est très rare), on préparera séparément le ma- 
tériel ; l'infirmier(e) doit s'enquérir auprès du malade d'une éventuelle allergie ou intolérance 
à l'anesthésique (révélée au cours d'une extraction dentaire ou d'une infiltration faite anté- 
rieurement). 

• L'évacuation du liquide synovial est suivie d'une injection intra-articulaire d'un dérivé de 
la cortisone ; le matériel doit être préparé séparément (cf. Fiche technique, chapitre Corti- 
cothérapie locale p. 1382). 



POLYARTHRITE INAUGURALE 



DÉFINITION 

Le terme oligoarthrite est utilisé lorsque l'in- 
flammation touche deux ou trois articulations, 



et celui de polyarthrite lorsque plus de trois 
articulations sont touchées en même temps 
ou successivement. 



Devant une polyarthrite inaugurale 
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CHONDROCALCINOSE ARTICULAIRE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La chondrocalcinose articulaire diffuse (CCA) 
est une affection fréquente, caractérisée par le 
dépôt de cristaux de pyrophosphate de cal- 
cium dans le cartilage articulaire ; il n'y a pas 
de stigmate sanguin de la maladie. Celle-ci, 
qui touche également les deux sexes, aug- 
mente de fréquence après 50 ans. 
Très souvent asymptomatique, elle est alors 
découverte fortuitement sur des radiogra- 
phies ; la maladie peut se manifester par des 
signes articulaires. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La cause de la chondrocalcinose articulaire 
diffuse est inconnue. Il existe des formes fa- 
miliales et certaines formes « secondaires » 
ou « associées » (hyperparathyroïdie, hémo- 
chromatose, diabète, en particulier). 
Les crises articulaires sont dues à la libération 
de cristaux de pyrophosphate dans l'articula- 
tion ; à la longue, les crises sont responsables 
d'arthropathies destructrices. 

DIAGNOSTIC 

D'une part, la chondrocalcinose articulaire 
réalise des accès aigus inflammatoires mo- 
noarticulaires ressemblant à ceux de la 
goutte, d'où le nom de pseudo-goutte calcaire 
qui lui est souvent donné. Ces accès, qui sont 
fréquents au gros orteil, au poignet, survien- 
nent volontiers après un traumatisme ou une 
intervention chirurgicale ; chez la femme, ce 
diagnostic doit être évoqué avant celui de la 
goutte. Lorsque l'accès touche une grosse ar- 
ticulation, comme le genou, l'analyse du li- 
quide synovial permet d'y mettre en évidence 
les cristaux de pyrophosphate de calcium. 
D'autre part, elle réalise des arthropathies 
chroniques qui peuvent aboutir à la destruc- 
tion plus ou moins rapide de l'articulation, 



entraînant un handicap fonctionnel parfois sé- 
vère. 

Les signes radiographiques sont très caracté- 
ristiques, sous forme d'un liséré calcique : 

• qui double les extrémités osseuses d'une ar- 
ticulation (genoux en particulier) ; 

• ou incruste et rend visibles le ligament 
triangulaire du carpe (poignets), les ménis- 
ques des genoux, et la symphyse pubienne 
qui sont les localisations préférentielles. 

TRAITEMENT 

Le traitement de la crise associe : le repos, se- 
lon l'impotence, un anti-inflammatoire non 
stéroïdien, à dose efficace et prolongée 
jusqu'à la fin de l'accès ; une protection gas- 
trique doit être associée car il s'agit habituel- 
lement de sujets âgés. 

Au genou, une ponction évacuatrice de l'ar- 
ticulation peut être éventuellement faite, et 
être complétée par une injection intra-articu- 
laire de corticoïdes, avec les précautions ha- 
bituelles. 

À signaler que la colchicine est assez souvent 
efficace. 



Il n'y a pas de traitement de fond et le 
traitement ne concerne que les crises. 



PRONOSTIC 

Très favorable pour les crises articulaires 
aiguës qui réagissent habituellement vite au 
traitement, il doit être néanmoins réservé pour 
certaines arthropathies destructrices fonction- 
nellement invalidantes. 
Toutefois, un très grand nombre de chondro- 
calcinoses articulaires resteront toujours 
asymptomatiques. 



Chez la femme, ce diagnostic doit être évoqué 
avant celui de la goutte. 
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SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENTS 

Ponction évacuatrice du genou : cf. Fiche 
technique, chapitre Arthrose du genou 
p. 1394. 



Injection intra-articulaire de corticoïdes : cf. 
Fiche technique, chapitre Corticothérapie lo- 
cale p. 1382. 
EFFETS SECONDAIRES 
Effets secondaires de la colchicine : cf. Fiche 
infirmière, chapitre Goutte p. 1431. 



GOUTTE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La goutte est une maladie métabolique liée à 
l'accumulation d'acide urique dans les hu- 
meurs et les tissus (surtout dans les articula- 
tions). 

Elle se manifeste sous forme d'accès articulai- 
res aigus ou subaigus, très caractéristiques au 
gros orteil chez l'homme, d'arthropathies 
chroniques, de dépôts dans les tissus mous 
(tophus) et, parfois, de coliques néphrétiques. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'acide urique est le produit terminal de la dé- 
gradation des purines, qui proviennent d'une 
synthèse qui s'effectue à l'intérieur de l'orga- 
nisme, de la dégradation dans l'organisme des 
constituants essentiels des noyaux cellulaires 
(les acides nucléiques) et, enfin, de l'alimen- 
tation qui apporte également des acides nu- 
cléiques. 

Chez le goutteux, il existe une surcharge uri- 
que : l'uricémie est élevée, au-dessus de 
420 umol/L (70 mg/L). Toutefois, tous les su- 
jets ayant une surcharge urique ne feront pas 
nécessairement des crises articulaires. 
La goutte primaire, la plus fréquente, est une 
maladie héréditaire frappant les hommes de 
plus de 40 ans, bien plus rarement les fem- 
mes, et alors surtout après la ménopause. Elle 
est due à un excès de la synthèse des bases 



puriques dans l'organisme. L'alimentation 
trop abondante, trop riche en viande ou en 
graisse, l'alcoolisme, ne peuvent provoquer à 
eux seuls la goutte, mais ils la favorisent et 
l'aggravent. 

Dans la goutte secondaire, plus rare, deux 
mécanismes sont en cause : 

• soit la dégradation excessive des cellules au 
cours de certaines maladies du sang (leucé- 
mies), mais aussi au cours des traitements an- 
ticancéreux (ces médicaments, en détruisant 
les cellules cancéreuses, libèrent les acides 
nucléiques qu'elles contiennent) ; 

• soit la diminution de l'élimination urinaire 
de l'acide urique par une maladie rénale (in- 
suffisance rénale chronique) ou sous l'in- 
fluence de certains médicaments (diurétiques). 
L'accès articulaire goutteux est dû à la libéra- 
tion dans l'articulation de cristaux d'acide uri- 
que, responsables d'une inflammation aiguë. 

DIAGNOSTIC 

La crise peut survenir sans raison apparente, 
mais est souvent déclenchée par des erreurs 
de régime (cf. Traitement p. 1429), un surme- 
nage physique, un traumatisme, une interven- 
tion chirurgicale, la prise de certains 
médicaments (diurétiques). 
Des signes précurseurs (ou prodromes) précè- 
dent parfois de quelques heures l'accès de 



goutte aiguë : vague gêne douloureuse de 
l'articulation qui sera touchée, sensation de 
lourdeur d'un membre inférieur, nervosité, in- 
somnie, troubles digestifs. 

SIGNES CLINIQUES 

L'accès typique siège à la racine du gros or- 
teil : il réalise une arthrite aiguë de la V e arti- 
culation métatarsophalangienne. 
La douleur a un début extrêmement brutal et 
souvent nocturne ; elle atteint son maximum 
en quelques heures pour devenir atroce, exa- 
cerbée par le moindre contact, notamment les 
draps, entraînant une insomnieet rendanttout 
mouvement impossible. 
Localement, il existe des signes inflammatoi- 
res très nets : le gros orteil atteint est gonflé, 
rouge, luisant, chaud. Une fièvre plus ou 
moins franche accompagne habituellement 
ce tableau clinique. 

En l'absence de traitement, la crise dure quel- 
ques jours (avec recrudescence nocturne), 
puis les signes inflammatoires locaux dispa- 
raissent ainsi que la douleur. À la suite de la 
crise, la fonction articulaire reste parfaitement 
normale. 

Sous l'influence de la colchicine, médica- 
ment quasi spécifique de la crise de goutte 
aiguë, les signes disparaissent beaucoup plus 
rapidement (en quelques heures). Ceci repré- 
sente un véritable test diagnostique dans les 
formes où le diagnostic clinique demeure 
douteux. 

Plus rarement, la première crise atteint une 
autre articulation que le gros orteil (genou, 
cheville, mains, etc.) ou même plusieurs arti- 
culations simultanément. 
Enfin, en dehors des jointures, l'inflammation 
goutteuse peut encore intéresser les tendons, 
notamment le tendon d'Achille et les bourses 
séreuses. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

L'élévation de l'uricémie est pratiquement 
constante (supérieure à 420 umol/L chez 
l'homme et 360 umol/L chez la femme). 
Lorsque le diagnostic reste incertain, la ponc- 
tion de l'articulation (si elle est possible) per- 
met de trancher de manière formelle en 
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révélant des cristaux d'acide urique dans le 
liquide synovial. 

TRAITEMENT MÉDICAMENTEUX ET 
RÉGIME 

Il faut bien distinguer le traitement de la crise 
aiguë de celui de la maladie goutteuse ; leurs 
objectifs sont différents. 

TRAITEMENT DE LA CRISE AIGUË 

Le traitement de la crise aiguë repose sur la 
colchicine et/ou les anti-inflammatoires non 
stéroïdiens : 

• La colchicine est administrée par voie 
orale, 3 à 4 cp. à 1 mg le premier jour, puis 
à dose décroissante les 5 à 8 j suivants. Il ne 
faut jamais prendre 2 cp. à la fois car cela en- 
traîne souvent des troubles digestifs, notam- 
ment une diarrhée. Celle-ci peut être atténuée 
par la diminution des doses et par des anti- 
diarrhéiques. La colchicine à forte dose est 
très toxique et doit être gardée hors de portée. 



• Les anti-inflammatoiresnon stéroïdiens 

sont en général utilisés en cas de forte intolé- 
rance digestive à la colchicine, ou d'ineffica- 
cité, et sont contre-indiqués en cas d'ulcère 
gastrocluodénal et d'insuffisance rénale. 

TRAITEMENT DE FOND 

Le traitement de fond de la maladie goutteuse 
a pour but de prévenir le retour des crises et 
de pallier les conséquences de l'hyperuricé- 
mie chronique, en faisant baisser l'uricémie. 
Il repose sur les inhibiteurs de la synthèse de 
l'acide urique, dont l'allopurinol (ZYLORIC) 
est le représentant : 

• Il existe pendant les premiers mois de sa 
prescription un risque accru de voir survenir 



La colchicine ne modifie pas l'uricémie. 
Elle est plus efficace si elle est instituée 
précocement et à doses suffisantes. 
Contre-indications relatives de la colchicine 
lors des accès aigus : l'intolérance digestive 
sévère traduisant l'hypersensibilité du 
malade ; l'existence d'une affection digestive 
en évolution, notamment une colopathie ; 
l'âge et l'athéromatose diffuse en raison d'un 
risque de déshydratation aiguë avec ses 
conséquences. 
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des crises de goutte, qui peuvent être préve- 
nues ou traitées par la colchicine. C'est pour 
cela qu'on ne commence habituellement pas 
sa prescription en même temps qu'une crise 
de goutte (dont, de surcroît, il n'est pas le trai- 
tement). 

RÉGIME 

Le régime ne peut que rarement prétendre, à 
lui seul, normaliser l'uricémie. C'est cepen- 
dant un complément utile qui comprend : 

• une restriction calorique globale en cas 
d'obésité ; 

• une restriction des aliments générateurs 
d'hyperuricémie : abats, viandes grasses, gi- 
biers, sardines, anchois, crustacés, caviar, 
champignons, légumes secs; l'apport lipidi- 
que doit également être réduit ; la suppression 
de l'alcool est indispensable. Certains ali- 
ments ou boissons, même lorsqu'ils sont pris 
de façon épisodique, sont susceptibles de dé- 
clencher une crise de goutte ; le goutteux doit 
apprendre à les reconnaître et les éviter. 

• une diurèse abondante par ingestion d'un 
ou deux litres par jour d'eau ordinaire ou mi- 
nérale, et pour partie alcaline (Vichy, Vais) 
pour élever le pH urinaire et limiter la forma- 
tion de lithiase urinaire. 

CERTAINS MÉDICAMENTS PEUVENT 
FAVORISER UNE CRISE DE GOUTTE 

Certains diurétiques, la vitamine B12; cer- 
tains antibiotiques : pénicilline, érythromy- 
cine ; certains anticoagulants, les dérivés de 
la coumarine notamment. 

PRONOSTIC 

Dans certains cas, la maladie se résume à des 
accès goutteux aigus limités à une seule join- 
ture ou touchant d'autres articulations, avec 
une fréquence variable, imprévisible. 
Chez d'autres patients, en plus des accès ar- 
ticulaires, vont apparaître au fil des années 
des complications sérieuses. On parle alors 
de « goutte chronique » dont les manifesta- 
tions sont les suivantes : 

• Tophus, qui sont des tuméfactions blanchâ- 
tres, dures, de volume variable, bien visibles 
et palpables au niveau du bord libre de 



l'oreille, en arrière du coude, en avant de la 
rotule, sur le dos des mains. Ils contiennent 
une matière blanche, crayeuse, faite de cris- 
taux d'acide urique. 

• Arthropathies goutteuses (ou arthropathies 
uratiques), qui sont dues aux dépôts d'acide 
urique à l'intérieur des articulations (pieds, 
genoux, etc.) et à leur voisinage immédiat. El- 
les déforment et enraidissent les articulations ; 
les radiographies montrent des lacunes osseu- 
ses à l'emporte-pièce assez caractéristiques 
avec, parfois, destruction plus importante des 
épiphyses. 

• Complications rénales : la lithiase uratique 
se manifeste par des crises de colique néph- 
rétique et nécessite une urographie intravei- 
neuse pour être visualisée, car elle est 
« radiotransparente ». La néphropathie inters- 
titielle se manifeste par une protéinurie (albu- 
minurie) qui peut être isolée, mais aussi 
s'accompagner d'une insuffisance rénale avec 
ou sans hypertension artérielle. 

Actuellement, le pronostic est habituellement 
favorable, car la goutte est une des rares 
affections rhumatismales dont le traitement, 
très efficace, permet quand il est bien conduit 
et bien compris par le malade, d'éviter le 
renouvellement des crises. 



HYPERURICÉMIE ISOLÉE SANS 
MANIFESTATION ARTICULAIRE 
GOUTTEUSE 

Au cours des hémopathies malignes, le traite- 
ment par allopurinol doit être préventif et 
institué avant la mise en route des agents cy- 
tolytiques. Si le malade a un antécédent d'ac- 
cès articulaire goutteux on y adjoindra 1 cp./j 
de colchicine. 

Devant une hyperuricémie découverte fortui- 
tement, certains auteurs préconisent, pour 
prévenir l'apparition d'une éventuelle 
néphro-pathie goutteuse, un traitement médi- 
camenteux systématique par l'allopurinol. Il 
semble suffisant de ne le faire que lorsque 
l'uricémie reste supérieure à 480 pmol/L 
(80 mg/L) après régime et cure de diurèse al- 
caline efficaces. 
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ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Le taux sanguin normal de l'uricémie est de 
300 à 420 urnol/L (50 à 70 mg/L) ; il est plus 
élevé chez l'homme que chez la femme et il 
peut y avoir des variations sur 24 h. L'uraturie 
est normalement de 200 à 600 mg/j. 
On étudie aussi : 

• la fonction rénale, qui peut être perturbée 
à cause de la goutte ou, à l'opposé, l'avoir fa- 
vorisée : dosages de la créatininémie, de 
l'urée, éventuellement clairance de la créati- 
ninémie, protéinurie des 24 h ; 

• glycémie, cholestérol, triglycérides, car il y 
a assez souvent plusieurs troubles métaboli- 
ques associés ; 

• hémogramme et bilan hépatique, pour la 
surveillance du traitement. 



• Épigastralgies, nausées, diarrhée, rarement 
importantes. 

• Réactions cutanées rares : éruptions prurigi- 
neuses, papulo-érythémateuses ou eczémati- 
formes, devant faire arrêter le traitement. La 
réintroduction du traitement est parfois possi- 
ble après désensibilisation. 

• Manifestations hépatiques rares et hémato- 
logiques exceptionnelles, mais justifiant la 
surveillance de l'hémogramme et du bilan hé- 
patique. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 



Il faut expliquer que le traitement de la crise 
aiguë et celui de la maladie goutteuse ont des 
objectifs différents : ils se complètent. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENTS 

Repos au lit pendant la phase aiguë. 
Protection de la jointure enflammée par un 
cerceau pour éviter le poids des draps. 
Boissons abondantes : 2 à 3 L/j. 
Suppression formelle de toute boisson alcoo- 
lisée. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Guérison de l'accès goutteux. 
Normalisation de l'uricémie. 
EFFETS SECONDAIRES 
Pour la colchicine : 

• Troubles digestifs : diarrhée, nausées, vo- 
missements. Ce sont les premiers signes d'un 
surdosage ; il faut réduire les doses ou arrêter 
le traitement. 

• Urticaire et éruptions morbilliformes. 

• Troubles hématologiques exceptionnels : 
leucopénie, neutropénie, thrombopénie. 
Pour l'allopurinol : 

• Crises de goutte, surtout en début de traite- 
ment (associer la colchicine). 



Le traitement de la crise aiguë repose sur la 
colchicine et/ou les anti-inflammatoires non 
stéroïdiens. Il ne faut jamais prendre 2 cp. à 
la fois car elle entraîne souvent des troubles 
digestifs, notamment une diarrhée, 
ie traitement de fond, qui repose sur l'allo- 
purinol, permet d'éviter le retour des accès 
aigus et empêche, s'il est correctement suivi 
par le patient, l'apparition des complications. 
Son arrêt intempestif est suivi d'une remontée 
rapide, en quelques jours, de l'uricémie. 
Dans tous les cas, le patient doit être averti : 

• qu'une uricémie normale ne le met pas à 
l'abri d'une crise de goutte, même si elle en 
diminue considérablement la fréquence ; 

• que certaines circonstances sont suscepti- 
bles de déclencher une crise : interventions 
chirurgicales, voyages, traumatismes, certains 
aliments spécifiques à un malade, d'où l'uti- 
lité, parfois, d'administrer préventivement de 
la colchicine ; 

• qu'il ne doit pas interrompre ses médica- 
ments sans avis médical, même en cas de 
crise de goutte intercurrente qui doit être trai- 
tée par la colchicine. 



< 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTI-GOUTTEUX - COLCHICINE SEULE OU ASSOCII 
i Colchicine 



COLCHICINE OPOCALCIUM 


Accès aigu de goutte : 

— Jl : 3 mg en 3 prises 

— J2 et J3 : 2 mg en 2 prises 

— J4 et après : 1 mg le soir 

Prophylaxie des accès de goutte : 1 mg 

le soir 


20 cp. 1 mg 


2,9 


I 


65% 


0,15 


Propriétés 


Intoxication 











Antigoutteux, anti-inflammatoire, par diminu- 
tion de l'afflux leucocytaire, inhibition de la 
phagocytose des microcristaux. 

Indications 

Accès aigu de goutte, de chondrocalcinose, 
et de rhumatismes à hydroxyapatite. 
Prévention des accès goutteux. 
Maladie périodique, maladie de Behçet. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement : en cas de grossesse 
le traitement peut être poursuivi jusqu'à la fin 
de la grossesse si la pathologie le justifie. 
Insuffisance rénale grave. 
Insuffisance hépatique sévère. 

Précautions d'emploi 

Surveillance attentive des patients en cas d'in- 
suffisance rénale ou hépatique. 
En cas de traitement au long cours : sur- 
veillance de l'hémogramme. 
Carder le produit hors de portée, en raison de 
sa grande toxicité. 

■ Tiémonium + opium + colchicine 



Il s'agit habituellement d'intoxications volon- 
taires. La dose toxique est atteinte dès 10 mg 
et mortelle au-delà de 40 mg. Il n'existe pas 
d'antidote. Le traitement est uniquement 
symptomatique, en milieu hospitalier, après 
lavage d'estomac puis aspiration duodénale. 

Effets secondaires 

Troubles digestifs : diarrhée, nausées, vomis- 
sements. Ce sont les premiers signes d'un sur- 
dosage ; il faut réduire les doses ou arrêter le 
traitement. Éventuellement remplacer par 
COLCWMAX, ou ajouter un anti-diarrhéique. 
Urticaire et éruptions morbilliformes. 
Troubles hématologiques exceptionnels : leu- 
copénie, neutropénie, thrombopénie. 
Azoospermie. 

Troubles neuromyopathiques, réversibles à 
l'arrêt du traitement. 

Interactions médicamenteuses 

Aucune. 



COLCWMAX 


Idem colchicine 


| 20 cp. 1 mg 


4,74 


I 65 % 0,24 



Propriétés 

Celles de la colchicine. 
Le tiémonium et la poudre d'opium sont des- 
tinés à limiter l'apparition des phénomènes 
diarrhéiques dus à la colchicine. 



Contre-indications 

Celles de la colchicine, plus : 

• glaucome à angle fermé ; 

• hypertrophie prostatique. 

Allaitement : contre-indication, en raison du 
risque d'effets atropiniques chez l'enfant. 
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Précautions d'emploi 

Grossesse : le traitement peut être poursuivi 
jusqu'à la fin de la grossesse si la pathologie 
le justifie. 

Précautions d'emploi de la colchicine, plus 
celles liées au tiémonium : hypertrophie 
prostatique (risque de rétention urinaire) ; in- 
suffisance coronarienne, troubles du rythme ; 
hyperthyroïdie ; bronchite chronique; iléus 
paralytique, atonie intestinale chez le sujet 
âgé, mégacôlon toxique. 



Effets secondaires 

Ceux de la colchicine, plus ceux liés au tié- 
monium : sécheresse buccale, épaississement 
des sécrétions bronchiques, diminution de la 
sécrétion lacrymale, troubles de l'accommo- 
dation, tachycardie, palpitations, constipation, 
rétention urinaire, excitabilité, irritabilité, con- 
fusion mentale chez les personnes âgées. 

Interactions médicamenteuses 

Atropine et substances atropiniques (antidé- 
presseurs imipraminiques, antihistamini- 
ques H„ sédatifs, antiparkinsoniens, 
anticholinergiques). 



HYPO-URICÉMIANTS 



i AUopurinol 



Inhibiteurs de l'uricosynthèse 



ZYLORIC 


Traitement de l'hyperuricémie 
symptomatique, de la goutte 
Posologie variable : 100 à 300 mg/j 


28 cp. 100 mg 
28 cp. 200 mg 
28 cp. 300 mg 


1,9 
2,69 
3,29 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


0,07 
0,1 
0,12 



Propriétés 

Hypo-uricémiant rapide par inhibition de 
l'uricosynthèse; diminue l'uricémie et l'ura- 
turie. 

Indications 

Hyperuricémies symptomatiques, primitives 
ou secondaires. 

Goutte, goutte tophacée, arthropathies uratiques. 
Hyperuricuries et hyperuraturies ; lithiase uri- 
que. 

Contre-indications 

Grossesse : prescription déconseillée. 
Allaitement : prescription déconseillée. 
Hypersensibilité à l'allopurinol. 

Précautions d'emploi 

Ne jamais commencer un traitement pendant 
une crise de goutte, ni pendant le mois sui- 
vant. 

Associer la colchicine pendant les 2 à 3 pre- 
miers mois du traitement. 
Attention particulière en cas d'insuffisance ré- 
nale ou hépatique sévère, 
cutanées), et avec la vidarabine (risque accru 



Prendre les comprimés de préférence après le 
repas. 

Effets secondaires 

Crises de goutte, surtout en début de traite- 
ment (associer la colchicine). 
Épigastralgies, nausées, diarrhée, rarement 
importantes. 

Réactions cutanées rares : éruptions prurigi- 
neuses, papulo-érythémateuses ou eczémati- 
formes, devant faire arrêter le traitement. La 
réintroduction du traitement est parfois possi- 
ble après désensibilisation. 
Hypersensibilité généralisée (en particulier en 
cas d'insuffisance rénale) : arrêt immédiat et 
définitif. 

Très rarement : cytopénies voire aplasie mé- 
dullaire (en particulier en cas d'insuffisance 
rénale) ; céphalées, vertiges, neuropathies ; 
gynécomastie ; hépatite granulomateuse. 

Interactions médicamenteuses 

Association déconseillée avec les pénicilli- 
nes du groupe A (risque accru de réactions 
de troubles neurologiques). 
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Précautions d'emploi avec : anticoagulants 
oraux (potentialisalion, contrôler plus souvent 
TP et INR), cytostatiques-antimétabolites 
(azathioprine et mercaptopurine, diminuer 



leur dose), chlorpropamide chez l'insuffisant 
rénal (risque d'hypoglycémie), théophylline 
(augmentation de la théophyllinémie pour de 
très fortes doses d'allopurinol : 600 mg/j). 



Uricosuriques 



i Probénécide 



BENEMIDE 


Traitement de fond des 
hyperuricémies : 1 cp./j en association 
avec la colchicine pendant 1 sem. 
puis 2 à 3 cp./j en entretien 


30 cp. 500 mg 


2,94 


II 


35% 


0,1 



Propriétés 

Hypo-uricémiant par effet uricosurique puis- 
sant. 

Indications 

Devenues exceptionnelles, limitées aux im- 
possibilités d'utiliser les inhibiteurs de l'uri- 
cosynthèse, dans les formes sévères de 
goutte, nécessitant absolument d'abaisser 
l'uricémie, et sous réserve des conditions sui- 
vantes : 

• absence d'insuffisance rénale ; 

• uraturie < 600 mg/24 h. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement : prescription à 
éviter. 

Hypersensibilité à la probénécide. 

Insuffisance rénale modérée ou sévère. 

Antécédent de lithiase rénale. 

Uricurie > 700 mg/24 h. 

Goutte secondaire aux hémopathies. 

Intolérance au gluten. 

Certaines associations médicamenteuses. 

Précautions d'emploi 

Association contre-indiquée avec le métho- 
trexate. 



Éviter la coprescription de médications hépa- 
totoxiques et de salicylés. 
Ne jamais commencer un traitement pendant 
une crise de goutte, ni pendant le mois sui- 
vant. 

Associer la colchicine pendant les 2 à 3 pre- 
miers mois du traitement. 
Vérifier l'uricémie et l'uraturie des 24 h régu- 
lièrement. 

Associer une cure de diurèse et un alcalini- 
sant. 

Effets secondaires 

Crises de goutte, surtout en début de traite- 
ment (associer la colchicine). 
Nausées, diarrhée, céphalée, anorexie. 
Miction fréquente, colique néphrétique et li- 
thiase rénale. 

Hypersensibilité généralisée, fièvre, urticaire, 
prurit, dermite allergique. 
Nécrose hépatique. 

Anémie aplastique, anémie hémolytique en 
cas de déficit en G6PD. 

Interactions médicamenteuses 

Salicylés : diminution de l'effet uricosurique. 
Augmentation des taux de diprophylline et 
de zidovudine. 



Polyarthrite rhumatoïde 1435 



POLYARTHRITE RHUMATOÏDE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La polyarthrite rhumatoïde est la plus fré- 
quente des polyarthrites chroniques, touchant 
environ 0,8 % de la population en France, 
surtout les femmes (6 fois sur 10) autour de 
50 ans. 

Elle se caractérise par une atteinte inflamma- 
toire chronique de plusieurs articulations, en 
particulier les petites articulations, mains et 
pieds, relativement symétrique, évoluant par 
poussées vers la déformation et la destruction 
des articulations intéressées. Elle entraîne un 
handicap fonctionnel qui peut être considéra- 
ble et va grever lourdement la vie des mala- 
des. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Son origine est encore inconnue ; des méca- 
nismes auto-immunitaires entrent en jeu, mais 
d'autres facteurs de risque existent, familiaux 
ou hormonaux. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

La polyarthrite se caractérise par des douleurs 
et une raideur de plusieurs articulations, évo- 
catrices par : 

• leur siège aux petites articulations des 
mains (interphalangiennes proximales, ou 
IPP, et métacarpophalangiennes, ou MCP) des 
2 e et 3 e doigts, mais aussi des pieds (IPP et 
MTP des orteils). D'autres articulations peu- 
vent être atteintes : poignets, genoux ou, plus 
rarement au début, épaules et coudes. 

• leur topographie, en général bilatérale et 
grossièrement symétrique. 

• le caractère franchement inflammatoire des 
douleurs et de la raideur, avec recrudescence 
nocturne et le matin au réveil ; elles ont ten- 
dance à diminuer d'intensité dans la journée. 
Il en résulte une grande impotence fonction- 
nelle. 



Les articulations sont gonflées, chaudes, rou- 
ges, avec des aspects évocateurs : gonflement 
de la face dorsale du poignet et des MCP, dé- 
formation en fuseau des IPP, et épanchements 
dans les grosses articulations. Selon l'intensité 
de la poussée, s'y associent parfois : fébricule, 
fatigue, amaigrissement, ganglions axillaires, 
nodosités rhumatoïdes. 
A une phase plus évoluée, on peut voir d'im- 
portantes déformations et destructions articu- 
laires (mains en « coup de vent » cubital). 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Signes biologiques 

La positivité les réactions de Waaler-Rose et 
du Latex est un argument très important du 
diagnostic. Ces réactions peuvent être positi- 
ves dans d'autres maladies et, surtout, rester 
négatives pendant la première année d'évolu- 
tion de la maladie ; la présence d'anticorps 
anti-CCP est souvent plus précoce. 
La vitesse de sédimentation globulaire est gé- 
néralement accélérée et cet examen non spé- 
cifique est un élément utile de surveillance, 
de même que le chiffre de l'hémoglobine : 
une anémie (dite « inflammatoire ») est en ef- 
fet fréquemment retrouvée. 

Signes radiologiques 

Ils sont discrets au début: déminéralisation 
osseuse et augmentation de l'opacité des par- 
ties molles adjacentes. 

Ensuite apparaîtront les signes caractéristi- 
ques de l'arthrite, pincement de l'interligne 
articulaire, microgéodes osseuses, l'aboutis- 
sement des lésions étant la destruction articu- 
laire et, au niveau des os du carpe, une 
ankylose caractéristique (carpite fusionnante). 

TRAITEMENT 

L'étiologie de la maladie étant inconnue, il ne 
peut s'adresser qu'aux symptômes. Il doit être 
constamment révisé en fonction du stade évo- 
lutif de la maladie et des articulations attein- 
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tes. Une véritable stratégie de traitement doit 
être établie, faisant appel aux éléments sui- 
vants. 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

Il vise au soulagement immédiat des symptô- 
mes et comporte : le repos, des médications 
antalgiques, des anti-inflammatoires non sté- 
roïdiens, voire des corticoïdes à dose modé- 
rée. 

TRAITEMENTS « DE FOND » OU D'ACTION 
LENTE 

Ils visent à freiner l'évolution de la maladie à 
long terme, ont une action lente (en général 
au-delà de 2 mois), et sont prescrits de façon 
prolongée, tant qu'ils restent efficaces : 

• méthotrexate (méthotrexate, nova- 
TREX), léflunomide (arava), sulfasalazyne 
(SALAZOPYRINÉ), antipaludéens de synthèse 
(PLAQUÉNIL) ; 

• dans les formes graves, immunosuppres- 
seurs, voire ciclosporine ou « bolus » de cor- 
ticoïdes en perfusion. 

Les sels d'or [ALEOCHRYSINE) et les dérivés 
thiolés [TROLOVOL, ACADIONE), qui ne sont 
pratiquement plus prescrits, ne seront pas en- 
visagés ici. 

NOUVEAUX TRAITEMENTS DE FOND 

Parfois regroupés sous le vocable « biothéra- 
pies », il s'agit d'une classe d'agents immuno- 
suppresseurs sélectifs qui, en inhibant l'action 
du TNFct ou de Pinterleukine IL-1 (cytokines 
pro-inflammatoires qui sont au centre des mé- 
canismes de l'inflammation), diminuent la 
réaction inflammatoire synoviale et les des- 
tructions ostéocartilagineuses. 
Ces produits, dont l'action est habituellement 
plus rapide que celle des autres traitements de 
fond n'ont cependant qu'une action « suspen- 
sive ». Ils peuvent être prescrits seuls (pour 
certains et sous certaines conditions), mais 
sont en général associés à la prescription de 
méthotrexate. 



Ils imposent des conditions d'initiation et une 
surveillance rigoureuse, car tous leurs effets 
secondaires ne sont pas connus. Le réveil 
d'une tuberculose est possible (elle doit être 
systématiquement recherchée et traitée avant 
de commencer), ainsi que la survenue de ma- 
ladies opportunistes ou de poussées de mala- 
dies démyélinisantes (sclérose en plaques, qui 
est une contre-indication). Le risque de surve- 
nue d'un cancer ou d'une maladie lympho- 
prol itérative, bien qu'il semble faible, reste 
mal évalué. 

Ceci explique, ainsi que leur prix élevé, que 
la prescription soit encore limitée aux formes 
sévères, réfractaires aux autres traitements de 
fond de la polyarthrite rhumatoïde, ou aux 
formes graves d'emblée. Ils sont encore réser- 
vés à la prescription hospitalière ou par cer- 
tains spécialistes. 

On dispose, parmi les anti-TNFa, de l'eta- 
nercept (enbrel), de l'infliximab (REMI- 
CADE), de Padalimumab (humira), et pour 
les inhibiteurs du récepteur de Pinterleukine 
1L-1 de l'anakinra (KlNERET). 

TRAITEMENTS LOCAUX 

• Injections intra-articulaires de dérivés corti- 
coïdes (strictement aseptiques). 

• Synoviorthèse médicamenteuse par injec- 
tion dans l'articulation d'isotopes radioactifs 
ou d'acide osmique, visant à la modification 
ou à la destruction de la synoviale pathologi- 
que. 

MESURES ORTHOPÉDIQUES 

Cf. Fiche infirmière p. 1437. 

INTERVENTIONS CHIRURGICALES 

• Exérèse chirurgicale de la synoviale patho- 
logique (synovectomie) pour protéger des ten- 
dons menacés de rupture. 

• Prothèses totales de la hanche, du genou, 
voire d'autres articulations détruites : coude, 
doigts, etc. 

• Corrections de certaines déformations du 
pied. 
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ICHE INFIRMIERE 



EDUCATION ET CONSEILS 



EXAMENS 

Les examens prescrits sont variables selon les 
médications utilisées chez un malade donné ; 
il existe souvent des protocoles thérapeuti- 
ques et de surveillance. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENTS 

Expliquer les grandes lignes du traitement : 
« symptomatique » et « de fond », le délai 
d'action habituel, les modalités de réalisation 
(perfusions, injections SC que la patiente peut 
faire elle-même, cf. Fiche technique p. 1439), 
la surveillance nécessaire et son rythme. 
Expliquer les gestes thérapeutiques locaux : 
ponctions articulaires, injections de corticoï- 
des, synoviorthèses, etc. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Elle s'apprécie, cliniquement, sur l'améliora- 
tion du nombre de réveils nocturnes, de la rai- 
deur matinale, de la fatigue, du gonflement 
articulaire et du nombre d'articulations tou- 
chées, et globalement sur l'amélioration de 
l'impotence fonctionnelle; biologiquement, 
sur la diminution du syndrome inflammatoire 
(VS, CRP, anémie). 
EFFETS SECONDAIRES 
Recherche des symptômes traduisant des ef- 
fets secondaires connus, surveillance des mo- 
difications biologiques selon les produits 
utilisés. 



RASSURER ET INFORMER 

Il est important de rassurer la patiente quant à 
l'avenir : toutes les polyarthrites rhumatoïdes 
ne sont pas des formes graves et la prise en 
charge attentive contribue à améliorer le pro- 
nostic fonctionnel et à préserver l'autonomie. 
L'infirmier(e) peut rappeler que : 

• des rémissions parfois durables sont tou- 
jours possibles, que les progrès thérapeuti- 
ques liés à la recherche sont constants ; 

• des assistances sont possibles : prise en 
charge à 1 00 % des formes graves, qui sont ins- 
crites sur la liste des affections de longue durée 
(ALD30), carte d'invalidité, carte station de- 
bout pénible ou macaron CIC ; aménagement 
du logement ; matériel adapté au handicap ; 

• il existe des brochures éditées par certains 
services hospitaliers et par les associations de 
patients (cf. encadré p. 1438). 

MESURES ORTHOPÉDIQUES 

• Règles d'hygiène posturale : coucher sur un 
lit assez dur, n'utiliser qu'un oreiller mince, 
garder les genoux en extension, éventuelle- 
ment mettre un cerceau au pied du lit. 

• Exercices de posture quotidiens : pour les 
membres supérieurs, mettre les épaules en ab- 
duction, les coudes en flexion, les poignets en 
extension, les doigts en demi-flexion, les pou- 
ces en abduction ; pour les membres infé- 
rieurs, les hanches en extension, les genoux 
en extension, les pieds en flexion dorsale. 

• Attelles, orthèses, qui s'opposent aux attitu- 
des vicieuses et aux déformations articulaires, 
et qui peuvent être portées pendant la nuit. 
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ADRESSES DES DIFFÉRENTES ASSOCIATIONS 
APF : Association des paralysés de France 

13, place de Rungis — 75013 Paris 

Tél. : 01 53 80 92 97. Fax : 01 53 80 92 98. Site Internet : www.apf.asso.fr 
AFLAR : Association française de lutte antirhumatismale 

Hôpital de la Roseraie 

55, rue Henri Barbusse — 93300 Aubervilliers 

Tél. : 01 48 39 40 91. Site Internet : http://aflar.unice.fr 

AFP : Association française des polyarthritiques 
153, rue de Charonne — 7501 1 Paris 
Tél. : 01 40 09 06 66. Fax : 01 40 09 03 25 

ANDAR : Association nationale de défense contre l'arthrite rhumatoïde 
{section nationale) 
BP 7207 - 34086 Montpellier Cedex 4 
Tél. : 04 67 47 61 76. Fax : 04 67 47 61 76 

ANDAR : Section Paris Ile-de-France 
Service de rhumatologie, hôpital Saint-Antoine 
184, rue du Faubourg-Saint-Antoine — 75012 Paris 
Tél. : 01 48 57 80 16 et 01 46 28 08 63 

ARP : Association de recherche sur la polyarthrite 
4, rue Berteaux-Dumas — 92200 Neuilly-sur-Seine 
Tél. : 01 46 41 41 00. Fax : 01 40 88 37 80 

AFS : Association française des spondylarthritiques, ACSAC : Association contre 
la spondylarthrite ankylosante et ses conséquences 
16, bd de Bulgarie - BP 56129 - 35056 Rennes cedex 2 
Tél. : 02 99 64 73 84. e-mail : afs@fr.st. Site Internet : www-afs.ujf-grenoble.fr/ 

Spondylis (ex-section Paris Ile-de-France de l'ACSAC] 
Service de rhumatologie, hôpital Henri-Mondor 
51, av. du Maréchal-de-Lattre-de-Tassigny — 94010 Créteil 
Tél. et Fax: 01 49 81 97 01 

Kourir : association pour les enfants atteints d'arthrite chronique 
7, rue des Chaufourniers — 75019 Paris 
Tél. et Fax : 01 42 00 40 43. e-mail : kourir@wanadoo.fr 
http://www.france-asso.com/kourir/kourir.htm 



VACCINATIONS ET RHUMATISMES INFLAMMATOIRES 

Si des manifestations articulaires, souvent fugaces, peuvent survenir après de nombreuses 
vaccinations, des cas de polyarthrite ont été décrits après vaccination contre la rubéole, la grippe, 
l'hépatite B, mais ces cas restent très rares et la relation avec le vaccin n'est pas prouvée. 
D'une façon générale : 

• Il est préférable de ne pas vacciner des sujets ayant des antécédents allergiques à l'un des vaccins. 

• Il faut éviter les vaccinations lors des poussées inflammatoires ou des phases évolutives, et les 
vaccinations rapprochées. 

• Il n'y a pas de contre-indication aux vaccins tués et aux vaccins reconstitués par génie génétique. 

• En cas de vaccins vivants atténués : 

• contre-indication si l'immunodépression du sujet est notable; 

• dans les formes stables de polyarthrite rhumatoïde ou de lupus, la tolérance du vaccin antigrip- 
pal est bonne ; 

• le risque de complications sévères existe en cas d'immunodépression (corticothérapie, 20 mg/j 
de prednisone) pour les vaccins contre la typhoïde, la rougeole, les oreillons, la rubéole, la fièvre 
jaune et pour le BCG. Le risque doit donc être évalué pour chaque patient. 



Polyarthrite rhumatoïde 1439 



( FICHE TECHNIQUE ) 

INJECTION D'ENBREL (ÉTANERCEPT) 

Le protocole de l'injection est détaillé ici pour l'expliquer à une patiente qui souhaite la faire 
elle-même. 

Avant l'injection 

Se laver les mains avant toute manipulation du matériel. 
Préparation 

• Sortir le kit de reconstitution du réfrigérateur. Sortir le matériel de l'emballage et l'étaler 
sur un plan de travail propre. 

• Oter le capuchon en plastique du flacon. Nettoyer le bouchon gris avec l'un des tampons 
imbibés d'alcool, et ne plus toucher ce bouchon avec les doigts. Poser le flacon verticalement. 
Retirer le papier protecteur de l'emballage de l'adaptateur et, sans le retirer de son emballage, 
placer l'adaptateur sur le flacon. Fixer l'adaptateur en appuyant vers le bas : il pénètre dans 
le bouchon. Retirer l'emballage plastique de l'adaptateur. 

• Prendre la seringue par la partie en verre, horizontalement, et plier l'embout protecteur 
jusqu'à ce qu'il se casse. Fixer verticalement la seringue à l'adaptateur, visser la bague blanche 
dans le sens des aiguilles d'une montre. En maintenant le flacon à la verticale, enfoncer 
lentement le piston (pour éviter la formation de mousse) jusqu'à ce que la totalité du liquide 
de la seringue soit passée dans le flacon. Le piston peut remonter de lui-même : ceci n'est 
pas une anomalie. 

• Avec la seringue encore attachée, faire tourner doucement le flacon afin de dissoudre la 
poudre. Attendre que la poudre soit totalement dissoute (généralement moins de 10 min). 
Ne pas secouer : la solution doit être limpide et incolore. Ne pas utiliser le produit si toute 
la poudre ne s'est pas dissoute dans les 10 min. 

• Vérifier que le piston est bien enfoncé. Retourner le flacon en maintenant la seringue at- 
tachée et aspirer la totalité du liquide en tirant doucement le piston. 

• Dévisser la seringue de l'adaptateur en tournant le flacon dans le sens contraire des 
aiguilles d'une montre, poser la seringue. Plier l'embout protecteur de l'aiguille jusqu'à ce 
qu'il se casse. Prendre la seringue (par la partie en verre) et fixer l'aiguille avec son capuchon 
en plastique, en tournant dans le sens des aiguilles d'une montre. 

Injection sous-cutanée 

Elle se réalise soit dans la paroi abdominale à distance de l'ombilic, soit dans la face anté- 
rieure de la cuisse, à au moins 3 cm du site d'une injection antérieure, et jamais dans les 
régions où la peau est sensible, contusionnée, rouge ou indurée. 

• Après s'être de nouveau lavé les mains, frotter la peau avec un tampon imbibé d'alcool ; 
ne plus toucher cette zone. 

• Oter le capuchon protecteur de l'aiguille et évacuer les éventuelles bulles d'air : tenir la 
seringue à la verticale, pousser doucement le piston jusqu'à faire perler une goutte de produit. 

• Pincer la peau pour former un pli; piquer le pli cutané selon un angle de 45° avec la 
surface de la peau, lâcher la peau, injecter la totalité du produit, lentement. Attendre quelques 
secondes (< 5) et retirer doucement l'aiguille. 

• Presser, sans frotter, la peau pendant 2 secondes avec un tampon de coton sec. 
Après l'injection 

Eliminer la totalité du matériel d'injection dans la boîte à aiguilles prévue à cet effet, et se 
relaver les mains. 
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Conditions de conservation 

ENBREL 25 mg est présenté en boîte de 4 flacons de poudre et 4 seringues préremplies d'eau, 
pour reconstitution. L'ensemble doit être conservé entre + 2 °C et + 8 °C dans l'emballage 
extérieur d'origine, au réfrigérateur ; il existe des boîtes isothermes pour les déplacements 
des patientes. Le produit ne doit pas être congelé. 

Après reconstitution, la solution préparée doit être injectée le plus rapidement possible, en 
tout cas dans les 6 h si elle est conservée entre + 2 °C et + 8 °C. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



MTIMALARIQUE 



i Hydroxychloroquine 



PLAQUENIL 


400 à 600 mg/j 


30 cp. 200 mg 


5,37 


65 % 0,18 



Propriétés 

Antimalarique ; antirhumatismal d'action 
lente. 

Indications 

Polyarthrite rhumatoïde. Lupus érythémateux 
subaigu. Traitement d'appoint ou prévention 
des rechutes des lupus systémiques. 

Contre-indications 

Rétinopathie. Allergie aux dérivés de la chlo- 
roquine. 

Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement : le risque étant in- 
connu, il est recommandé de s'abstenir. 
Surveillance oculaire en début de traitement 
puis tous les 6 à 12 mois. 



Prudence en cas de psoriasis et de déficit en 
C6PD. 

Effets secondaires 

Anorexie, gastralgies, état nauséeux. 
Bourdonnements d'oreille, vertiges, cépha- 
lées, insomnie. 
Éruption cutanéo-muqueuse. 
Troubles hématologiques portant sur les diffé- 
rentes lignées sanguines. 
Neuromyopathies, pouvant imposer l'arrêt du 
traitement. 

Exceptionnellement: rétinopathies, psycho- 
ses. 

Interactions médicamenteuses 

Topiques gastro-intestinaux : diminution de 
l'absorption de la chloroquine. 



SALAZOPYRIDINE 
i Sulfasalazine 



SALAZ0PYRINE 


En rhumatologie : 2 g/j 


100 cp. 500 mg 14,4 I 65 % 0,14 


Propriétés 


Indications 


Action anti-inflammatoire , 


action immuno- En rhumatologie : polyarthrite rhumatoïde (est 


suppressive probable. 


aussi utilisée dans certaines spondylarthropa- 




thies). 




En gastro-entérologie : maladie de Crohn, rec- 




tocolite hémorragique. 
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Contre-indications 

Hypersensibilité aux sulfamides et aux sali- 
cylés. 

Déficit en G6PD. 

Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement : le traitement peut 
être poursuivi, en utilisant la dose minimale 
efficace. 

Assurer une ration hydrique importante. 
Dans les traitements prolongés contrôler ré- 
gulièrement l'hémogramme (tous les mois le 
1 eI trimestre, puis tous les 2 à 3 mois) et la diu- 
rèse. La surveillance régulière des transami- 
nases est plus controversée. 
En cas d'insuffisance hépatique ou rénale sé- 
vère, réduire la posologie. 

Effets secondaires 

Troubles digestifs, qui cèdent à la diminution 
de la posologie. 

Oligospermie lentement réversible. 



Les urines peuvent être colorées en brun pen- 
dant le traitement. 

Certains effets secondaires imposent l'arrêt du 
traitement : 

• réactions cutanées d'hypersensibilité; 

• risque d'anémie hémolytique, ou immu- 
noallergique, de neutropénie, de thrombopé- 
nie, et exceptionnellement d'aplasie. 

Interactions médicamenteuses 

Anticoagulants oraux de type coumarini- 
que : augmentation de l'activité anticoagu- 
lante. 

Antidiabétiques oraux de type sulfonyluré : 
risque d'hypoglycémie. 
Les ralentisseurs du transit, en particulier 
les opiacés, favoriseraient une plus grande ab- 
sorption du produit. 

Acide folique : diminution de l'absorption. 
Digoxine : diminution de la digoxinémie. 



METHOTREXATE 

■ Méthotrexate 



METHOTREXATE BELLON 


Posologie rhumatologique habituelle : 


20 cp. 2,5 mg 


5,37 


1 


100% 


0,27 


7,5 à 1 5 mg/sem. 


1 fl. 5 mg + solv. 2 mL, 


2,25 


I 


100% 


2,25 


Ne pas dépasser 20 mg/sem. 


pour IM 










NOVATREX 


Idem METHOTREXATE BELLON 


12 cp. 2,5 mg 


4,04 


I 


65% 


0,34 



Propriétés 

Antinéoplasique cytostatique du groupe des 
antifoliques, agissant comme antimétabolite 
des acides nucléiques. 

Indications 

AMM : polyarthrite rhumatoïde, psoriasis. 
Est également prescrit en milieu spécialisé 
dans certaines formes sévères de spondy- 
larthropathies et de rhumatisme psoriasique. 

Contre-indications 

Grossesse et absence de contraception effi- 
cace : contre-indication formelle. 
Allaitement : contre-indication. 



Autres contre-indications absolues : 

• insuffisance respiratoire chronique, insuffi- 
sance rénale chronique, atteinte hépatique 
évolutive et alcoolisme chronique sévère ; 

• leucopénie, thrombopénie, anémie; 

• infection aiguë ou chronique, en particulier 
aux virus VIH ; 

• cancer, hémopathie associée. 
Contre-indications relatives : 

• tabagisme, obésité ; antécédents d'affection 
hépatique, pulmonaire, rénale ou hémato- 
poïétique ; 

• diabète insulinodépendant, ulcère gastro- 
duodénal évolutif. 



< 
CET 
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Précautions d'emploi 

Voir texte ci-contre, en particulier pour le ta- 
bagisme, les antécédents pulmonaires, et le 
rythme de la surveillance biologique. 
Recherche préalable et en cours de traitement 
de foyers infectieux, à traiter. 

Effets secondaires 

Voir texte ci-contre. 

Interactions médicamenteuses 

Certaines associations sont contre-indiquées, 
même aux doses rhumatologiques : phényl- 



butazone, probénécide, sulfaméthoxa- 
zole-triméthoprime, triméthoprime. 

Certaines associations doivent faire prendre 
des précautions : 

• AINS, bien que la prescription soit possible 
si méthotrexate < 15 mg/sem. 

• Pour le kétoprofène, respecter un délai de 
12 h par rapport à la prise de MTX. 

• Ciclosporine, sulfamides antibactériens, 
phénytoïne, phénobarbital, du fait d'une 
augmentation de la toxicité hématologique. 

• Vaccins vivants atténués. 



ACIDE FOLIQUE 

i Acide folique 



SPECIAFOLDINE 


En complément du méthotrexate en 

rhumatologie : 10 à 20 mg/sem. 


20 cp. 5 mg 


2,14 




65 % 


0,11 



Propriétés 

Acide folique antianémique. 
Indications 

Compensation des carences en acide folique. 
Prévention ou traitement de certains effets se- 
condaires du méthotrexate (MTX). 

Contre-indications 

Allergie à l'un des constituants. 



Précautions d'emploi 

Prendre le produit le lendemain de la prise du 
MTX ou réparti sur les jours sans MTX. 

Effets secondaires 

Très rares cas de réactions cutanées allergiques. 
Possibilité de troubles gastro-intestinaux. 

Interactions médicamenteuses 

Phénobarbital, phénytoïne, primidone : di- 
minution du taux des anticonvulsivants. 



ÉFLUNOMIDI 



i Léflunomide 



ARAVA 


1 00 mg/j les 3 premiers jours 
Puis 10 à 20 mg/j 


30 cp. 10 mg 
30 cp. 20 mg 
3 cp. 1 00 mg 


76,05 
76,05 
44,57 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65 % 


2,53 
2,53 
14,86 



Propriétés 

Immunosuppresseur sélectif dont le métabo- 
lite actif a une action antiprolifératrice. 

Indications 

Traitement de fond de la polyarthrite rhuma- 
toïde active de l'adulte. 

Contre-indications 

Hypersensibilité au léflunomide (notamment 
antécédent de syndrome de Stevens-Johnson, 



syndrome de Lyell ou érythème polymorphe). 
Insuffisance hépatique. 
Patients ayant un état d'immunodéficience 
grave, par exemple les patients atteints du sida. 
Dysfonction médullaire grave, ou anémie, 
leucopénie, neutropénie, ou thrombopénie 
profonde d'origine autre que la polyarthrite 
rhumatoïde ou infections graves. 
Insuffisance rénale modérée à sévère, hypo- 
protéinémie sévère. 
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PROCÉDURE DE WASH-OUT 

• Soit par administration de 8 g de colesty- 

ramine, 3 fois par jour 

• Soit par administration de 50 g de charbon 
activé en poudre, 4 fois par jour. 

La durée d'une procédure de wash-out 
complète est habituellement de 1 1 j. Cette 
durée peut être modifiée en fonction des 
éléments cliniques ou des paramètres 
biologiques. 



Femmes enceintes ou en âge de procréer 
n'utilisant pas de méthode contraceptive fia- 
ble pendant le traitement par le léflunomide. 
L'existence d'une grossesse devra être exclue 
avant la mise en route du traitement. Les fem- 
mes ne doivent pas allaiter. 
Les patients masculins devront être prévenus 
d'une possible toxicité fœtale transmise par le 
père. Il convient d'assurer une contraception 
efficace pendant le traitement avec le léflu- 
nomide. 

Déconseillé chez les patients de moins de 
18 ans. 

Précautions d'emploi 

Le médicament ne doit être prescrit que par 
des médecins spécialistes ayant une bonne 
expérience dans le traitement des maladies 
rhumatoïdes. Un traitement récent ou conco- 
mitant avec un autre traitement de fond hé- 
patotoxique ou hématotoxique (par exemple 
le méthotrexate) peut entraîner un risque ac- 
cru d'effets indésirables. 
Ceux-ci peuvent être graves et survenir même 
après l'arrêt du léflunomide, qui peut persis- 
ter longtemps dans l'organisme, justifiant 
alors une procédure de wash-out, en particu- 
lier : 

• si le taux des ALAT (SGPT) s'élève après 
adaptation de la posologie, si des anomalies 
hématologiques apparaissent ; 

• en cas de syndrome de Stevens-Johnson ou 
de Lyell (une stomatite ulcéreuse doit faire ar- 
rêter le traitement) ; 

• en cas d'infection sévère non contrôlée. Les 
patients ayant une réaction positive à la tu- 
berculine doivent être étroitement surveillés 
en raison du risque de réactivation d'une tu- 
berculose ; 

• en cas de remplacement par un autre trai- 
tement de fond. 

Effets secondaires 

APPAREIL CARDIOVASCULAIRE 

Augmentation modérée de la pression arté- 
rielle ; rarement HTA sévère. 



SYSTÈME GASTRO-INTESTINAL, FOIE 

Fréquents : diarrhée, nausées, vomissements, 
anorexie, lésions de la muqueuse buccale, 
douleurs abdominales, élévation des paramè- 
tres hépatiques (transaminases en particulier 
ALAT, plus rarement gamma-CT, phosphata- 
ses alcalines, ou bilirubine). 
Rares : hépatite, ictère/cholestase et très rare- 
ment, atteintes hépatiques sévères, pancréati- 
tes. 

INFECTIONS 

Très rares : infections sévères, septicémies ; le 
léflunomide peut augmenter la sensibilité 
aux infections (notamment les rhinites, bron- 
chites et pneumonies), y compris aux infec- 
tions opportunistes. 

TROUBLES DU MÉTABOLISME ET DE LA 
NUTRITION 

Amaigrissement, hypokaliémie. 
SYSTÈME NERVEUX 

Céphalées, étourdissements, asthénie, pares- 
thésies ; perturbations du goût, anxiété. 
SYSTÈME MUSCULAIRE ET OSSEUX 
Fréquents : ténosynovite. 
Peu fréquents : rupture tendineuse. 
PEAU ET ANNEXES 

Fréquents : accentuation de la chute naturelle 
des cheveux, eczéma, sécheresse cutanée. 
Très rares : syndrome de Stevens-Johnson, 
syndrome de Lyell, érythème polymorphe. 
ALLERGIE 

Fréquents : réactions allergiques modérées, 
éruption (notamment éruption maculopapu- 
laire), prurit. 

Peu fréquents : urticaire. Très rares : réactions 
anaphylactiques. 
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TROUBLES RESPIRATOIRES 

Très rares : pneumopathie interstitielle. 

SYSTÈMES HÉMATOLOGIQUE ET 
LYMPHATIQUE 

Fréquents : leucopénie (avec leucocytes > 2 G/L). 
Peu fréquents : anémie, thrombopénie modérée. 
Rares : éosinophilie, leucopénie < 2 G/L, 
pancytopénie. 

Très rarement : agranulocytose. 

Interactions médicamenteuses 

Une augmentation des effets secondaires peut 
survenir en cas d'administration récente ou 
concomitante de produits hépatotoxiques ou 
hématotoxiques, ou lorsqu'un traitement par 
le léflunomide est mis en route après l'admi- 



nistration de ces produits sans qu'il y ait eu 
entre-temps de période de wash-out. Par con- 
séquent, une surveillance attentive des para- 
mètres hépatiques et hématologiques est 
recommandée au début du traitement de re- 
lais par le léflunomide. 
Éviter de prendre de la colestyramine ou du 
charbon activé en poudre, ces produits en- 
traînant une baisse rapide et significative des 
taux plasmatiques, et de consommer de l'al- 
cool. 

Aucune donnée clinique sur l'efficacité et la 
sécurité des vaccinations au cours d'un trai- 
tement par le léflunomide n'est disponible. 
Cependant, les vaccinations avec un vaccin 
vivant atténué ne sont pas recommandées. 



SELS D'OR 

i Aurothiopropanolsulfonate de sodium 



ALLOCHRYSINE LUMIERE 


Posologie progressive pour atteindre 


1 amp. 25 mg + diluant 


4,12 


I 


65 % 


4,12 


1,2 à 1,5 g au total pour la l re cure 
Traitement d'entretien : 50 à 


isotonique de NaCl 8 mL 
1 amp. 50 mg + diluant 


4,51 


I 


65 % 


4,51 


100 mg/mois aussi longtemps que 
bien toléré et efficace 


isotonique de NaCl 8 mL 
1 amp. 1 00 mg + diluant 
isotonique de NaCl 8 mL 


5,37 


I 


65 % 


5,37 


■ Auranofine 


RIDAURAN 


Posologie habituelle : 6 mg/j 


60 cp. 3 mg 


41,18 


I 


35% 


0,69 



Propriétés 

Antirhumatismal d'action lente. 
Indications 

Traitement de fond des rhumatismes inflam- 
matoires chroniques, notamment la polyarth- 
rite rhumatoïde. 

Contre-indications 

Grossesse : contre-indication. 
Allaitement : à éviter. 

Antécédents d'accidents graves aux sels d'or 
(cutanés, hématologiques, rectocoliques). 
Néphropathie hématurique et protéinurique. 
Insuffisances hépatique ou rénale, cardiaque. 
Altérations hématologiques importantes, an- 
técédents de dépression médullaire toxique. 
Stomatite ; eczéma ou dermatoses évolutives. 



Lupus érythémateux disséminé. 
L'auranofine ne doit pas être prescrite chez 
le colopathe. 

Précautions d'emploi 

Certaines sont à formuler sur l'ordonnance : 
s'assurer, avant chaque injection, de l'ab- 
sence de protéinurie, et de l'absence de si- 
gnes d'intolérance lors de l'injection 
préalable : céphalée, malaise général, fièvre, 
prurit, éruption cutanée, ecchymose ou pur- 
pura, stomatite ou gingivite ; 
contrôler tous les 30 j, ou tous les 15 j pour 
certains, l'hémogramme : 

• une éosinophilie > 800/mm 3 , 

• une leucopénie < 4 000/mm 3 , 
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• une thrombopénie < 100 000/mm 3 , com- 
mandent l'arrêt du traitement. 

Faire en plus régulièrement un bilan biologi- 
que hépatique et rénal. 
Prudence en cas d'association avec un médi- 
cament pouvant provoquer une aplasie mé- 
dullaire (phénylbutazone, etc.) 

Effets secondaires 

Certains ne doivent pas faire interrompre le 
traitement : irritation locale au point d'injec- 
tion ; arthralgies passagères les jours suivant 
l'injection. 

D'autres nécessitent l'arrêt du traitement : 

• signes cutanés : stomatite ; prurit, éruptions, 
érythrodermies, lichen aurique ; 



• néphropathies avec protéinurie; 

• altérations hématologiques avec atteinte 
d'une lignée : éosinophilie, neutropénie, 
thrombopénie; ou aplasie médullaire avec 
pancytopénie ; 

• atteinte hépatique avec cholestase ; 

• atteinte digestive : vomissements, diarrhée, 
saignements, douleurs abdominales ; 

• pneumopathie aurique ; 

• névrite aurique, myopathie aurique ; 

• dépôts cornéens (chrysiase cornéenne). 

Interactions médicamenteuses 

Éviter l'association à la phénylbutazone, en 
raison de la majoration du risque d'aplasie. 



DÉRIVÉS THIOLÉS 

■ PéniciUamine 



TR0L0V0L 


Posologie progressive, 300 mg puis 
600 mg/j 

Ne pas dépasser 900 mg/j 


30 cp. séc. 300 mg 


17,97 


I 


65% 


0,6 



iTiopronine 



ACADIONE 


Dose efficace : 1 g/j 
Ne pas dépasser 1,5 g/j 


120 cp. 250 mg 


42,49 


I 


65% 


0,35 



Propriétés 

Antirhumatismal d'action lente. 
Indications 

Traitement de fond de la polyarthrite rhuma- 
toïde. 

Contre-indications 

Grossesse : interrompre le traitement, et ne 
pas le prescrire chez une femme susceptible 
d'être enceinte. 

Allaitement : interrompre l'allaitement. 

Néphropathies hématurique et protéinurique. 

Altérations hématologiques importantes. 

Dermatoses sévères. 

Maladie lupique, myasthénie. 

Allergie aux pénicillines et céphalospori- 

nes. 

Antécédents d'accident grave avec des déri- 
vés thiols : aplasie, pemphigus, myasthénie. 



Précautions d'emploi 

Prudence en cas d'association avec un médi- 
cament pouvant provoquer une aplasie. 
Surveillance clinique et biologique régulière : 
hémogramme, créatininémie, recherche de 
protéinurie, voire d'hématurie. 
Une fièvre ou un état infectieux doivent faire 
pratiquer un hémogramme. 
En cas de dyspnée inexpliquée, cesser le trai- 
tement et faire un bilan radiographique et 
fonctionnel respiratoire. 
Attendre 6 mois pour commencer le traite- 
ment s'il est prescrit après l'arrêt d'une 
chrysothérapie pour effets indésirables. 

Effets secondaires 

Troubles cutanés et muqueux : prurit, 
érythème ; plus rarement, mais imposant l'ar- 
rêt du traitement : toxidermie, pemphigus, 
stomatite, gingivite, lésion aphtoïde. 
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Nausées, vomissements, anorexie, perte du 
goût (agueusie). 

Protéinurie isolée, à rechercher systématique- 
ment tous les 15 j au moins. Certains auteurs 
n'interrompent la pénicillamine que si la 
protéinurie est > 1 g/24 h. D'autres préfèrent 
l'arrêter plus tôt car elle expose à la survenue 
d'un syndrome néphrotique, lentement ré- 
gressif après l'arrêt du traitement. 
Pneumopathie interstitielle ou bronchiolite 
oblitérante. 

Troubles hématologiques : thrombopénie, 
leucopénie, voire agranulocytose. 



Troubles dysimmunitaires : apparition de fac- 
teurs antinucléaires ; lupus induit, myasthé- 
nie, dermatomyosite, thyroïdite, anémie 
hémolytique, pemphigus, nécessitant l'arrêt 
du traitement. 

Interactions médicamenteuses 

Ne pas associer aux pyrazolés en raison du 
risque hématologique. 

Les sels de fer, les topiques intestinaux doi- 
vent être pris à distance de la pénicillamine, 
dont l'absorption serait diminuée. 



4 fl. 25 mg + solv. 
4 fl. 50 mg + solv. 



571,47 
1117,3 



65 % 
65 % 



142,87 
279,33 



ANTI-TNF-ALPHA 
■ Étanercept 
ENBREL 

Adulte : 25 mg x 2/sem. 
De 4 à 1 7 ans : 0,4 mg/kg, avec un 
intervalle de 3 à 4 j entre 2 injections 
SC 

Propriétés 

Par inhibition compétitive de la liaison du 
TNF à ses récepteurs, il diminue la réaction 
inflammatoire synoviale et les destructions os- 
téo-cartilagineuses. 

Indications 

ENBREL 25 et 50 mg 
Polyarthrite rhumatoïde : 

• en association au méthotrexate pour le 
traitement de la polyarthrite rhumatoïde mo- 
dérément à sévèrement active de l'adulte en 
cas de réponse inadéquate aux traitements de 
fond, y compris le méthotrexate (sauf con- 
tre-indication) ; 

• en monothérapie en cas d'intolérance au 
méthotrexate ou lorsque la poursuite du trai- 
tement avec le méthotrexate est inadaptée ; 

• dans le traitement de la polyarthrite rhuma- 
toïde sévère, active et évolutive de l'adulte non 
précédemment traitée par le méthotrexate. 

Il a été montré qu'ENBREL, seul ou en associa- 
tion avec le méthotrexate, ralentit la pro- 
gression des dommages structuraux 



articulaires tels que mesurés par la radiogra- 
phie et améliore les capacités fonctionnelles. 
Rhumatisme psoriasique actif et évolutif de 
l'adulte en cas de réponse inadéquate au trai- 
tement de fond antérieur. 
Spondylarthrite ankylosante sévère et active 
de l'adulte en cas de réponse inadéquate au 
traitement conventionnel. 
ENBREL 25 mg 

Arthrite juvénile idiopathique polyarticulaire 
active de l'enfant et l'adolescent âgés de 4 à 
1 7 ans en cas de réponse inadéquate ou d'in- 
tolérance avérée au méthotrexate. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à la substance active ou à 
l'un de ses excipients. Septicémie ou risque. 
Éviter en cas d'infection évolutive, chronique 
ou localisée. Éviter en cas de maladie démyé- 
linisante ou de risque. 
Grossesse et allaitement : déconseillé. 

Précautions d'emploi 

Écarter une infection évolutive, dont la tuber- 
culose, avant de commencer le traitement. 
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L'arrêter en cas d'infection grave, de varicelle, 
de réaction allergique, de pancytopénie. 
Prudence en cas d'insuffisance cardiaque 
congestive (risque d'aggravation). 
Les vaccins vivants ne doivent pas être admi- 
nistrés pendant le traitement. 

Effets secondaires 

Très fréquemment, réactions au site d'injec- 
tion (érythème, démangeaison, douleur, gon- 
flement), ne nécessitant en général pas de 
traitement, et, fréquemment : fièvre. 
Infections fréquentes : voies aériennes supérieu- 
res, bronchites, cystites, infections cutanées. 
Infections graves, peu fréquentes : septicé- 
mies, pneumonies, cellulites, arthrites septi- 
ques. Tuberculose, infection fongique. 



Hématologie : thrombocytopénie, anémie, leu- 
copénie, pancytop4énie et très rarement aplasie. 
Réactions allergiques cutanées et sous-cuta- 
nées fréquentes (prurit, et plus rarement urti- 
caire, angio-cedème). Rares réactions 
allergiques/anaphylactiques graves. 
Formation d'auto-anticorps. 
Rarement : convulsions, épisodes de démyé- 
linisation du type SEP ou localisée (névrite op- 
tique, myélite transverse). 

Interactions médicamenteuses 

On ne dispose pas d'études particulières. 
Dans les essais cliniques, aucune interaction 
n'a été observée avec les glucocorticoïdes, 
les salicylés, les AINS, les analgésiques ou 
le méthotrexate. 



■ Infliximab 



REMiCADE 


PR de l'adulte en cas de réponse 
inadéquate aux traitements de fond, y 
compris le méthotrexate 
Formes sévères de spondylarthrite 
ankylosante 

Maladie de Crohn active et sévère 
Adulte : 3 mg/kg en perfusion IV, 
d'une durée de 2 h, suivie de 
perfusions supplémentaires les 2, puis 
6, puis 8 sem. suivantes, en association 
au méthotrexate 


1 fl. 100 mg 


HOP 


I 


NR 





Propriétés 

Anticorps monoclonal chimérique qui se lie 
aux formes solubles et transmembranaires 
du TNF-alpha, il diminue la réaction inflam- 
matoire synoviale et les destructions ostéo- 
cartilagineuses. 

Indications 

Polyarthrite rhumatoïde : en association avec 
le méthotrexate. Réduction des signes et 
symptômes, mais aussi amélioration des ca- 
pacités fonctionnelles, chez : 
• les patients ayant une maladie active lors- 
que la réponse aux traitements de fond, dont 
le méthotrexate, a été inappropriée ; 



• les patients ayant une maladie active, sé- 
vère et évolutive, non traitée auparavant par 
le méthotrexate ni les autres DMARD. 
Spondylarthrite ankylosante chez les patients 
qui ont des signes axiaux sévères, des mar- 
queurs sérologiques de l'activité inflamma- 
toire élevés et qui n'ont pas répondu de 
manière adéquate à un traitement conven- 
tionnel. 

Rhumatisme psoriasique actif et évolutif chez 
les patients qui n'ont pas répondu de manière 
adéquate aux DMARD : 

• en association avec le méthotrexate ; 

• ou seul chez les patients qui ont montré une 
intolérance au méthotrexate ou chez les- 
quels il est contre-incliqué. 



1448 Polyarthrite rhumatoïde 



Contre-indications 

Hypersensibilité à la substance active ou à 
l'un de ses excipients. Septicémie ou risque. 
Éviter en cas d'infection évolutive, chronique 
ou localisée. Éviter en cas de maladie démyé- 
linisante ou de risque, en cas d'insuffisance 
cardiaque. 

Grossesse et allaitement : déconseillé. 

Précautions d'emploi 

La survenue possible de réactions aiguës 
liées à la perfusion, dont des chocs anaphy- 
lactiques et des réactions d'hypersensibilité 
retardée, qui peuvent survenir dès les pre- 
mières secondes de la perfusion ou durant 
les quelques heures qui la suivent, en parti- 
culier lors des premières perfusions, impose 
l'arrêt de la perfusion et un traitement 
adapté. Les réactions mineures imposent de 
ralentir le débit, et peuvent éventuellement 
être prévenues ultérieurement par l'adminis- 
tration d'un antihistaminique ou de para- 
cétamol. 

Écarter une infection évolutive, dont la tu- 
berculose, avant de commencer le traite- 
ment. L'arrêter en cas d'infection grave, de 
varicelle, de réaction allergique, de pancy- 
topénie. 

Prudence en cas d'insuffisance cardiaque 
congestive (risque d'aggravation). 
Les vaccins vivants ne doivent pas être admi- 
nistrés pendant le traitement. 

Effets secondaires 

Très fréquemment, réactions liées à la perfu- 
sion (cf. supra) : fatigue, douleur thoracique, 
fièvre ou frissons, prurit ou urticaire, bouffées 
de chaleur, hypo ou hypertension, dyspnée, 
beaucoup plus rarement réactions anaphylac- 
tiques. Ces signes peuvent survenir également 



quelques jours après la perfusion (hypersensi- 
bilité retardée). 

Infections virales fréquentes : grippe, herpès. 
Infections des voies respiratoires, fréquentes. 
Infections graves, peu fréquentes : septicémie, 
abcès, cellulite, mauvaise cicatrisation, infec- 
tion bactérienne. Tuberculose, infection fon- 
gique. 

Hématologie : anémie, leucopénie, lympha- 
dénopathie, lymphocytose, lymphopénie, 
neutropénie, thrombocytopénie. 
Réactions allergiques cutanées fréquentes : 
rash, prurit, urticaire, sudation augmentée, sé- 
cheresse cutanée. Autres réactions cutanées 
plus rares. 

Formation d'anticorps anti-infliximab, d'auto- 
anticorps et exceptionnellement apparition 
d'un syndrome lupique. 
Fréquemment : céphalées, vertiges, étourdis- 
sement. Peu souvent : dépression, confusion, 
agitation, amnésie, apathie, nervosité, somno- 
lence. Rarement : convulsions, épisodes de 
démyélinisation du type SEP ou localisée (né- 
vrite optique, myélite transverse). 
Fréquemment : syncope, bradycardie, aryth- 
mie, palpitations, vasospasme, cyanose, 
thrombophlébite, ischémie périphérique, ag- 
gravation d'une insuffisance cardiaque. Ano- 
malies de la fonction hépatique, fréquentes (à 
surveiller). 

Fréquemment : nausée, diarrhée, douleur ab- 
dominale, dyspepsie; peu fréquemment: 
constipation, reflux gastro-cesophagien, chéi- 
lite, cholécystite. 

Interactions médicamenteuses 

On ne dispose pas d'études particulières. 
Dans les essais cliniques, aucune interaction 
n'a été observée avec les glucocorticoïdes, 
les salicylés, les AINS, les analgésiques ou 
le méthotrexate. 



■ Adalimumab 



HUMIRA 


1 dose unique de 40 mg toutes les 

2 sem. par voie SC, en association avec 
le méthotrexate 


2 injection 40 mg 


1137,06 


I 


65 % 


568,53 
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Propriétés 

L'adalimumab se combine avec, et bloque, 
les récepteurs du TNF ; il diminue ainsi la 
réaction inflammatoire synoviale et les des- 
tructions ostéo-cartilagineuses. 

Indications 

En association au méthotrexate : 

Polyarthrite rhumatoïde : 

• forme modérément à sévèrement active de 
l'adulte, lorsque la réponse aux traitements de 
fond, y compris le méthotrexate, est inadé- 
quate ; 

• forme sévère, active et évolutive chez les 
adultes non précédemment traités par le mé- 
thotrexate. 

Rhumatisme psoriasique actif et évolutif chez 
l'adulte lorsque la réponse à un traitement de 
fond antérieur a été inadéquate. 
Spondylarthrite ankylosante sévère et active 
chez l'adulte ayant eu une réponse inadé- 
quate au traitement conventionnel. 

Contre-indications 

Hypersensibilité au principe actif ou à l'un 
des excipients. 

Tuberculose évolutive ou autres infections sé- 
vères telles que sepsis et infections opportu- 
nistes. 

Insuffisance cardiaque modérée à sévère 
(NYHA classes lll/IV). 

Grossesse : l'administration d'adalimumab 

n'est pas recommandée pendant la grossesse. 
Les femmes en mesure de procréer doivent 
utiliser une méthode de contraception appro- 
priée et la poursuivre pendant 5 mois au 
moins après la dernière administration d'HU- 
MIRA. 

Allaitement: comme les immunoglobulines 
humaines passent dans le lait maternel, les 
femmes ne doivent pas allaiter pendant au 
moins 5 mois après la dernière administration 
A'HUMIRA. 

Précautions d'emploi 

L'administration de méthotrexate doit être 
continuée pendant le traitement par HUM1RA. 
Le traitement par HUMIRA doit être instauré et 
supervisé par un médecin spécialiste qualifié 
en matière de diagnostic et de traitement de 



la polyarthrite rhumatoïde, du rhumatisme 
psoriasique ou de la spondylarthrite ankylo- 
sante (sur une ordonnance de « médicament 
d'exception »), Une carte spéciale de sur- 
veillance sera remise aux patients traités par 
HUMIRA. 

Après une formation correcte à la technique 
d'injection, les patients peuvent s'auto-injec- 
ter HUMIRA, sous le couvert d'un suivi médi- 
cal approprié. La réponse clinique est 
habituellement obtenue en 12 sem. de traite- 
ment. La poursuite du traitement devra être 
reconsidérée chez un patient n'ayant pas ré- 
pondu dans ces délais. 
Infections 

• Dépister des infections (y compris la tuber- 
culose, voir encadré) avant, pendant et après 
le traitement par HUMIRA. 

• Ne pas commencer le traitement tant que 
les infections évolutives, y compris les infec- 
tions chroniques ou localisées, ne sont pas 
contrôlées. 

• En cas d'apparition d'une infection grave, 
l'administration A'HUMIRA doit être interrom- 
pue jusqu'à ce que l'infection soit contrôlée. 
Evénements neurologiques 

La prudence est recommandée avant de trai- 
ter avec HUMIRA les patients atteints d'une 
maladie démyélinisante du système nerveux 
central, préexistante ou de survenue récente. 
Réactions allergiques 

En cas de survenue d'une réaction anaphylac- 
tique ou d'une autre réaction allergique 
grave, l'administration A'HUMIRA doit être 
immédiatement interrompue et un traitement 
approprié mis en œuvre. 
Tumeurs malignes et troubles lymphoprolifé- 
ratifs 

Dans l'état actuel des connaissances, la possibi- 
lité d'un risque de développer des lymphomes 
ou autres maladies malignes chez les patients 
traités par anti-TNF ne peut être exclue. 
Une prudence accrue devra être observée 
lorsqu'on envisage un traitement des patients 
avec antécédents de tumeurs malignes par 
HUMIRA. 

Réactions hématologiques 

Des effets indésirables du système sanguin 

comprenant des cytopénies médicalement si- 
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gnificatives ont été peu souvent observés avec 
HUMIRA. Il doit être conseillé à tous les pa- 
tients de demander immédiatement un avis 
médical s'ils ont des signes ou des symptômes 
suggérant des troubles sanguins (par exem- 
ple : fièvre persistante, ecchymoses, saigne- 
ments, pâleur) sous HUMIRA. L'arrêt du 
traitement par HUMIRA devra être envisagé 
pour les patients chez qui des anomalies san- 
guines significatives seront confirmées. 
Vaccinations 

Chez la plupart des patients recevant HUMIRA 
est apparue une réponse immunitaire efficace 
aux vaccins utilisant des polysaccharides 
pneumococciques. 

Compte tenu du manque de données, il est 
recommandé d'éviter d'associer des vaccins 
vivants et HUMIRA. 
Insuffisance cardiaque congestive 
Le traitement par HUMIRA doit être arrêté 
chez les patients présentant de nouveaux 
symptômes ou une aggravation de leurs 
symptômes d'insuffisance cardiaque conges- 
tive. 

Processus auto-immuns 

Le traitement par HUMIRA peut entraîner la 

formation d'anticorps auto-immuns. L'impact 

d'un traitement à long terme par HUMIRA sur 

le développement de maladies auto-immunes 

est inconnu. 

Chirurgie 

La longue demi-vie de l'adalimumab doit 
être prise en compte si une intervention chi- 
rurgicale est prévue. Un patient traité par 
HUMIRA nécessitant une intervention chirur- 
gicale doit être attentivement surveillé afin 
de dépister des infections et des actions ap- 
propriées doivent être entreprises. 

Effets secondaires 

Les réactions au point d'injection (érythème 
et/ou prurit, saignement, douleur ou tuméfac- 
tion) sont fréquentes mais ne conduisent gé- 
néralement pas à l'arrêt du médicament. 
Les infections sont assez fréquentes, en parti- 
culier celles des voies respiratoires supérieu- 
res. Certaines peuvent être graves, et sont 
redoutées : tuberculose, infections opportu- 
nistes. 



Moins fréquentes : infections des voies respi- 
ratoires basses, urinaires, à virus herpès, 
grippe, mycoses superficielles ; parfois infec- 
tion articulaire, infections des plaies, abcès, 
infection de la peau (cellulite et impétigo), in- 
fections pileuses (furoncles, anthrax), pério- 
nyxis, éruption pustuleuse, infection dentaire 
et du parodonte, otite, gastroentérite, candi- 
dose oropharyngée, infection vaginale. 
Troubles sanguins et du système lymphati- 
que : lymphopénie, anémie, et moins sou- 
vent, leucopénie, leucocytose, 
lymphadénopathie, neutropénie, thrombocy- 
topénie. 

Troubles du système nerveux et psychiatri- 
ques : céphalées, sensations vertigineuses, 
paresthésies. 

Troubles visuels, conjonctivite, inflammation 
oculaire (y compris œdème, douleur, rou- 
geur), œdème palpébral, glaucome, blépha- 
rite, sécheresse oculaire. 
Hypertension artérielle. 
Toux, douleur nasopharyngée, congestion na- 
sale. 

Troubles gastro-intestinaux : 

• fréquents : nausée, douleur abdominale, 
diarrhée, dyspepsie, ulcération buccale ; 

• peu fréquents : vomissements, ballonne- 
ments, constipation, reflux gastro-oesopha- 
gien, gastrite, colite, saignements hémorroï- 
daux, hémorroïdes, œdème buccal, douleurs 
dentaires, sécheresse de la bouche, gingivite, 
ulcération de la langue, dysphagie, stomatite 
(y compris stomatite aphteuse). 

Troubles cutanés et des tissus sous-cutanés : 

• fréquents : rash, prurit, rash érythémateux, 
rash prurigineux, perte des cheveux ; 

• peu fréquents : rash maculeux ou papuleux, 
peau sèche, eczéma, dermatite, hyperhidrose, 
psoriasis, lésion cutanée, urticaire, ecchymo- 
ses et contusions accrues, purpura, acné, ul- 
cération de la peau, angio-œdème, réaction 
cutanée, anomalie unguéale, sueurs noctur- 
nes, réactions de photosensibilité, exfoliation 
cutanée. 

Troubles rénaux et urinairespeu fréquents : 
hématurie, dysurie, énurésie nocturne, polla- 
kiurie, douleur rénale. 
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Fatigue (incluant asthénie et malaise), syn- 
drome grippal. 
Anomalies biologiques : 

• fréquente : augmentation des enzymes hé- 
patiques ; 

• peu fréquents : augmentation des triglycéri- 
des, allongement du temps de céphaline ac- 
tivé partiel, augmentation des phosphatases 
alcalines, de la CPK, de la LDH ; diminution 
du potassium sanguin; neutropénie; aug- 
mentation de l'urée sanguine, de la créatinine 



sanguine, albumine urinaire; anticorps ADN 
positif, anticorps antinucléaire positif. 

Interactions médicamenteuses 

L'administration d'HUMIRA sans métho- 
trexate a entraîné une augmentation de la 
formation d'anticorps et une augmentation de 
la clairance de l'adalimumab. 
L'administration simultanée d'anti-TNF-al- 
pha et d'anakinra n'est pas recommandée 
(majoration du risque infectieux). 



ANTI-TNF-ALPHA ET TUBERCULOSE 

Avant l'instauration du traitement par anti-TNF-alpha, tous les patients doivent faire l'objet d'une 
recherche d'infection tuberculeuse active ou non (latente). 

Ce bilan doit comprendre un interrogatoire médical complet avec recherche des antécédents 
personnels de tuberculose ou d'exposition antérieure possible à des sujets atteints de tuberculose 
active et/ou d'un traitement immunosuppresseur actuel ou ancien. 

Une intradermoréaction à la tuberculine et une radiographie pulmonaire doivent être effectuées 
chez tous les patients (conformément aux recommandations locales). 
Il est conseillé de noter la réalisation de ces tests dans la carte de surveillance du patient. 
Le test dermique à la tuberculine peut donner des faux négatifs, notamment chez les patients 
gravement malades ou immunodéprimés. L'intradermoréaction est actuellement considérée 
comme significative à partir de 5 mm d'induration. 

En cas de diagnostic d'une tuberculose active, le traitement par anti-TNF-alpha ne doit pas être 
instauré. 

En cas de diagnostic d'une tuberculose latente, une prophylaxie antituberculeuse appropriée, 
conforme aux recommandations locales, doit être mise en œuvre avant de commencer le 
traitement. Dans un tel cas, il convient de bien peser les bénéfices et les risques du traitement 
par anti-TNF-alpha. 

Les patients devront être informés qu'il leur faudra consulter leur médecin en cas de survenue de 
signes ou symptômes (par exemple toux persistante, cachexie/amaigrissement, fébricule), 
évocateurs d'une infection tuberculeuse, pendant ou après le traitement. 



ANTAGONISTE DU RÉCEPTEUR DE L'IL-1 




Anakinra 



KINERET 


PR de l'adulte, en association au 
méthotrexate, en cas de réponse 
inadéquate au méthotrexate seul 
Adulte : 100 mg, 1 fois/], en injection 

se 

Alterner les sites d'injection. 


7 ser. 1 00 mg 
préremplies à 0,67 mL 


244,88 


I 


65% 


34,98 



Propriétés agent immunosuppresseur, il diminue la réac- 

Forme recombinante de l'antagoniste spécifi- tion inflammatoire synoviale et les destruc- 
que du récepteur de l'IL-1 humaine (IL-1 Ra), tions ostéo-cartilagineuses. 
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Indications 

Traitement de la PR de l'adulte, en association 
au méthotrexate, en cas de réponse inadé- 
quate au méthotrexate seul. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à la substance active, à l'un 
de ses excipients ou à des protéines provenant 
ou dérivant &E. coli. 
Insuffisance rénale sévère. 
Grossesse et allaitement : déconseillé. 

Précautions d'emploi 

Écarter une infection évolutive, dont la tuber- 
culose, avant de commencer le traitement. 
L'arrêter en cas d'infection grave, de varicelle, 
de réaction allergique, de neutropénie. 
Les vaccins vivants ne doivent pas être admi- 
nistrés pendant le traitement. 



Effets secondaires 

Très fréquemment, réactions au site d'injec- 
tion (érythème, ecchymoses, inflammation, 
douleur), généralement pendant les premières 
semaines du traitement seulement. 
Très fréquemment : céphalées. 
Dans les études cliniques, le risque d'infec- 
tion grave a été plus élevé chez les patients 
ayant un antécédent d'asthme. 
Hématologie : neutropénie. 
Réactions allergiques rares : éruptions macu- 
lopapuleuses ou urticariennes. 

Interactions médicamenteuses 

On ne dispose pas d'études particulières. 
Dans les essais cliniques, aucune interaction 
n'a été observée avec les glucocorticoïdes, 
les salicylés, les AINS, les analgésiques ou 
le méthotrexate. 



RHUMATISME PSORIASIQUE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

On dénomme « rhumatisme psoriasique » les 
arthropathies qui accompagnent — mais par- 
fois précèdent — le psoriasis, maladie cuta- 
née très fréquente. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Le rhumatisme psoriasique fait partie des rhu- 
matismes inflammatoires chroniques, mais la 
raison de sa survenue est encore inconnue. 

DIAGNOSTIC 

Rattacher une monoarthrite, ou une polyarth- 
rite séronégative (c'est-à-dire que les réactions 
de Waaler-Rose et du latex sont négatives) à 
un psoriasis n'est pas toujours facile, faute 
d'évoquer ce diagnostic et de rechercher sys- 
tématiquement les lésions cutanées (plaques 
rouges recouvertes de squames blanc nacré) en 
leurs sièges de prédilection : cuir chevelu, cou- 
des et genoux, ongles et région périunguéale. 



En général, le psoriasis et l'atteinte articulaire 
ont une évolution parallèle ; ce fait n'est ce- 
pendant pas constant, et le rhumatisme peut 
même précéder le psoriasis. 
L'évolution est très capricieuse et, d'une façon 
schématique, le rhumatisme psoriasique évolue : 

• soit, et souvent, sous une forme mono-ou 
oligoarticulaire peu invalidante; 

• soit comme une polyarthrite rhumatoïde 
particulière par son atteinte asymétrique et la 
localisation aux articulations interphalangien- 
nes distales (IPD) ; 

• soit comme une spondylarthrite (rhuma- 
tisme axial) ; 

• soit sous une forme à la fois périphérique et 
axiale. 

TRAITEMENT 

Le traitement est fonction de l'intensité des 
symptômes, des modalités évolutives, péri- 
phérique ou axiale (cf. Polyarthrite rhuma- 
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toïde p. 1435 et Spondylarthrite ankylosante 
p. 1455), avec quelques particularités. 

FORMES MINEURES 

On prescrit un traitement AINS, à dose suffi- 
sante, associé à des antalgiques à base de pa- 
racétamol, et, éventuellement, un traitement 
local (infiltration de corticoïdes, en évitant de 
piquer une lésion cutanée ; synoviorthèse, 
etc.). 

Les formes installées relèvent souvent d'un 
traitement de fond comme dans la polyarth- 
rite rhumatoïde, avec certaines précautions. 
Parmi les produits les plus utilisés, certains 
ont fait preuve d'efficacité et d'une tolérance 
acceptable : 

• la sulfasalazine, dans les formes de 
moyenne gravité ; 

• le méthotrexate, par voie parentérale dans 
les formes sévères qui peuvent justifier son 
utilisation rapide (avec les précautions 
d'usage, en particulier chez le sujet jeune). 
On peut rappeler que le méthotrexate a sou- 
vent aussi un effet bénéfique sur le psoriasis. 
D'autres médicaments peuvent être utilisés, 
mais leur efficacité semble moindre et ils im- 
posent des précautions liées au psoriasis : 

• Les corticoïdes par voie générale sont dé- 
conseillés, car ils risquent de déstabiliser le 



psoriasis ; leur emploi doit rester exception- 
nel. 

• Les antipaludéens sont contre-indiqués de 
façon habituelle car ils peuvent aggraver le 
psoriasis, et être responsables d'une érythro- 
dermie. 

• Les salicylés doivent être utilisés avec ré- 
serve car ils risquent d'aggraver les psoriasis 
pustuleux. 

• Les rétinoïdes (médicaments utilisés dans le 
traitement des lésions cutanées) sont peu uti- 
lisés, car d'action lente et s'accompagnant 
d'effets indésirables. 

FORMES GRAVES 

Les formes graves sont les formes ayant 
échappé aux thérapeutiques précédentes. 
Elles peuvent justifier la prescription d'autres 
immunosuppresseurs (azathioprine), et des 
nouveaux traitements employés dans la poly- 
arthrite rhumatoïde (anti-TNFa, cf. Polyarth- 
rite rhumatoïde p. 1435). 

PRONOSTIC 

Le pronostic est très difficile à prévoir, lié sur- 
tout à la gravité du tableau clinique et à l'im- 
portance des destructions articulaires. Les 
formes graves semblent pouvoir bénéficier 
des nouveaux traitements. 



FICHE INFIRMIÈRE 



La pratique infirmière est voisine de celle sui- 
vie dans la Polyarthrite rhumatoïde p. 1 437 et 
la Spondylarthrite ankylosante p. 1457. 



SYNDROME DE FIESSINGER-LEROY-REITER 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



Le syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter (FLR) 
est un syndrome survenant plus souvent chez 
l'homme jeune, qui associe, après une diarrhée 



inconstante (contexte épidémique possible), 
une urétrite (non gonococcique), une conjonc- 
tivite et un rhumatisme inflammatoire d'évolu- 
tion subaiguë, atteignant principalement les 
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genoux et les chevilles (syndrome urétro-con- 
jonctivo-synovial). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'arthrite du syndrome de FLR est l'exemple 
caractéristique des arthrites dites réactionnel- 
les. Le syndrome est en effet fréquemment se- 
condaire à une infection par Chlamydia 
trachomatis, mais d'autres germes peuvent 
être en cause. L'infection déclenche une réac- 
tion inflammatoire qui évolue pour son pro- 
pre compte, mais n'entraîne pas de tableau 
septique (le germe n'est classiquement pas 
mis en évidence dans les articulations tou- 
chées, par les méthodes habituelles du 
moins). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Essentiellement clinique, le diagnostic repose 
sur la constatation des symptômes qui le dé- 
finissent : syndrome urétro-conjonctivo-syno- 
vial, survenue éventuelle après un épisode de 
diarrhée. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Un prélèvement génital ou un sérodiagnostic 
des Chtamydiae est utile pour préciser cette 
étiologie. 

TRAITEMENT 

À LA PHASE AIGUË 

Le repos est souvent nécessaire. 
Les AINS représentent le traitement essentiel, 
à dose suffisante pour être efficace au début ; 
ensuite une posologie inférieure sera prescrite 
chaque fois que possible, jusqu'à la fin de la 
poussée (recherche de la dose minimale ac- 
tive). Les antalgiques, en complément, sont 
utiles. 

L'antibiothérapie ne constitue pas, classique- 
ment, le traitement de la poussée du syn- 



drome de FLR, mais celui d'une éventuelle 
infection génitale, en particulier à Chlamy- 
diae. Dans ce cas, on prescrira la tétracy- 
cline ou la doxycycline, sans omettre de 
traiter le partenaire. 

Certains, toutefois, estiment justifié de traiter 
par antibiotiques, pendant 3 mois, toutes les 
arthrites réactionnelles dont le germe est iden- 
tifié, en particulier Chlamydiae. 
En cas de récidive d'une urétrite, l'antibiothé- 
rapie précoce semble très utile car elle dimi- 
nuerait la fréquence des rechutes articulaires. 

TRAITEMENT DE LA POUSSÉE DURABLE, 
INSTALLÉE 

On peut être conduit à prescrire un traitement 
de fond comme dans la polyarthrite rhuma- 
toïde, en particulier la SALAZOPYRINE. 
En cas d'évolution vers une spondylarthrite, 
le traitement rejoint celui de cette affection. 

MESURES GÉNÉRALES 

Le malade pourra encore bénéficier : 

• des mesures de protection orthopédique 
pour éviter les attitudes vicieuses ; 

• de la rééducation précoce et active ; 

• de synoviortheses si l'atteinte d'une articu- 
lation a tendance à évoluer vers la chronicité. 
La place des infiltrations locales de cortisoni- 
ques est discutée, en raison de la mise en évi- 
dence d'un agent septique dans les 
prélèvements faits au cours de certaines arth- 
rites réactionnelles. Elles sont néanmoins pos- 
sibles et souvent utiles, et peuvent être 
encadrées par une antibiothérapie. 

PRONOSTIC 

Il est très variable, le syndrome étant parfois 
limité à la poussée initiale, évoluant ailleurs 
vers des poussées successives d'arthrites péri- 
phériques, voire vers un tableau de spondy- 
larthrite ; dans ce cas, l'antigène tissulaire 
H LA B27 est souvent présent (70 % des cas). 



;HE INFIRMIERE 



La pratique infirmière est voisine de celle suivie 
dans la Spondylarthrite ankylosante p. 1457. 
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SPONDYLARTHRITE ANKYLOSANTE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La spondylarthrite ankylosante, ou pelvi- 
spondylite rhumatismale, est un rhumatisme 
inflammatoire chronique qui survient avant 
tout chez les hommes (80 %), jeunes, et qui 
atteint électivement les articulations sacro-il- 
iaques, la colonne vertébrale et les enthèses, 
qui sont les zones d'attache des tendons et 
des ligaments sur le squelette, au niveau des 
articulations. 

Les lésions inflammatoires de la maladie évo- 
luent par poussées, se caractérisent par leur 
évolution ossifiante et ont tendance à aboutir 
à une ankylose osseuse. 
Un certain nombre d'autres rhumatismes in- 
flammatoires évoluent selon un mode et un 
tableau voisins de la spondylarthrite ankylo- 
sante ; on parle alors du groupe des spondy- 
larthropathies, qui comporte le syndrome de 
Fiessinger-Leroy-Reiter, le rhumatisme psoria- 
sique, le rhumatisme des entéro-colopathies 
(rectocolite hémorragique, maladie de Crohn, 
maladie de Whipple), le syndrome SAPHO 
(Synovite, Acné, Pustulose, Hyperostose par 
Ostéite). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Bien que sa cause soit inconnue, il existe une 
prédisposition génétique à la maladie : plus 
de 90 % des sujets atteints sont porteurs de 
l'antigène tissulaire HLA B27. Cet antigène, 
qui existe chez 6 % de la population en 
France, est un facteur prédisposant mais ni 
nécessaire ni suffisant pour que la maladie ap- 
paraisse. 

DIAGNOSTIC 

Le début de la maladie se fait habituellement 
chez un homme jeune, entre 1 5 et 30 ans, par 
des douleurs d'abord intermittentes et qui 
s'aggravent et s'étendent progressivement, 
cas). L'augmentation de la vitesse de sédi- 



SIGNES CLINIQUES 

Les douleurs sont caractéristiques par leur 
siège : région lombaire et sacrée, partie supé- 
rieure des fesses avec irradiation à la face pos- 
térieure des cuisses, sans dépasser le genou 
(elles sont bilatérales ou à bascule, pseudo- 
sciatiques), horaire inflammatoire : elles ont 
une recrudescence nocturne et réveillent le 
malade dans la deuxième partie de la nuit. 
Il existe une raideur de la colonne vertébrale, 
particulièrement nette le matin au réveil, c'est 
un signe essentiel ; elle a tendance à diminuer 
au cours de la journée. 
Il peut exister aussi des douleurs thoraciques 
inférieures, en particulier lors de l'inspiration 
profonde, des douleurs dorsales ou cervicales 
de type inflammatoire ou des douleurs des ta- 
lons (talalgies). 

L'examen clinique du malade peut être pau- 
vre s'il est fait en fin de journée, alors que le 
signe objectif que constitue la raideur a dimi- 
nué. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Les signes radiographiques caractéristiques 
siègent au bassin et à la colonne vertébrale : 

• Arthrite sacro-iliaque bilatérale avec, au dé- 
but, flou de l'interligne, condensation des ber- 
ges de l'articulation, et géodes finissant par 
donner à l'interligne un aspect dentelé en 
« timbre-poste ». Ultérieurement, il y aura fu- 
sion osseuse des articulations sacro-iliaques. 

• Syndesmophytes vertébraux, c'est-à-dire 
des bandes d'ossification verticales reliant les 
vertèbres entre elles, prédominant au niveau 
des vertèbres dorsales inférieures et lombaires 
hautes, et qui aboutiront à une ankylose des 
corps vertébraux (« colonne bambou »). 

Les réactions sérologiques de la polyarthrite 
rhumatoïde sont négatives. L'antigène 
HLA B27 est fréquemment retrouvé dans la 
spondylarthrite ankylosante (plus de 90 % des 
mentation traduit le degré d'inflammation. 



Licence enqc-1 86-31 8067-000000085333 accordée le 29 juin 201 1 à 
BOHAWES 



1456 Spondylarthrite ankylosante 

PRONOSTIC 

La maladie évolue par poussées inflammatoi- 
res, séparées par des rémissions de durée très 
variable. Elles touchent au début les articula- 
tions sacro-iliaques et la colonne vertébrale 
lombaire ; puis la colonne dorsale et les arti- 
culations costo-vertébrales et sterno-costales, 
enfin la colonne cervicale. 
Les articulations des membres inférieurs sont 
très fréquemment atteintes : chevilles et ge- 
noux, entravant la marche et la station de- 
bout ; hanches dont l'atteinte est un élément 
de gravité majeur car, contrairement aux 
autres articulations des membres, elle a une 
tendance à l'ankylose osseuse. 
Au cours de la maladie, des manifestations 
extra-articulaires sont parfois associées et il 
faut signaler l'atteinte oculaire (iritis), relative- 
ment fréquente, et l'atteinte cardiaque (insuf- 
fisance aortique), beaucoup plus rare. 
Sous l'influence des traitements anti-inflam- 
matoires, la tendance classique à l'ankylose 
semble actuellement atténuée et retardée. Le 
retentissement fonctionnel de l'atteinte du ra- 
chis est, néanmoins, parfois considérable 
chez les hommes jeunes, entravant leur acti- 
vité sociale et professionnelle. 

TRAITEMENT 

Essentiellement symptomatique, il fait appel 
aux éléments suivants. 

TRAITEMENT MÉDICAMENTEUX 
ANTI-INFLAMMATOIRE 

Les anti-inflammatoires non stéroïdiens 
(AINS) sont prescrits lors des poussées de la 
maladie, en fonction de leur intensité. La po- 
sologie doit être adaptée : à dose d'emblée 
suffisante, poursuivie jusqu'au contrôle de la 
poussée, puis diminution progressive, à la re- 
cherche de la dose minimale active, jusqu'à 
la fin de la poussée. L'ASPIRINE à dose suffi- 
sante peut être utile pour des douleurs modé- 
rées. 

Ces traitements exposent à des effets secon- 
daires et à des complications justifiant une 
surveillance rigoureuse du patient, sur le plan 
digestif en particulier (gastrites, ulcères gastro- 



duodénaux), mais aussi cutané, hématologi- 
que et rénal. 

TRAITEMENT DE FOND, PARFOIS 

Dans les formes prolongées de la maladie, il 
est parfois indiqué de proposer un traitement 
de fond à action lente, comme dans la poly- 
arthrite rhumatoïde, qui fait appel à la sulfa- 
salazyne ou au méthotrexate (cf. 
Polyarthrite rhumatoïde p. 1435). 
Dans les formes graves, il est actuellement 
possible d'utiliser les anti-TNFa (biothérapies, 
cf. Polyarthrite rhumatoïde p. 1435) qui ont 
souvent une grande efficacité : ENBREL (éta- 
nercept) par voie SC, REMICADE (infliximab) 
en perfusion à un rythme variable (cf. Fiche 
technique p. 1457), au cours d'une hospitali- 
sation. 

INDICATIONS PARTICULIÈRES 

Les arthrites des membres peu sensibles au 
traitement général, peuvent bénéficier d'infil- 
trations intra-articulaires de corticoïdes (avec 
l'asepsie de rigueur), ou même, dans certaines 
formes évoluant sur un mode chronique, 
d'une synoviorthèse comme dans la polyarth- 
rite rhumatoïde. 

Certaines poussées très invalidantes et rebel- 
les d'arthrite sacro-iliaque peuvent aussi bé- 
néficier de l'injection intra-articulaire, sous 
contrôle radiologique, d'un dérivé corticoïde. 

TRAITEMENT ORTHOPÉDIQUE 

Il est essentiel dans les intervalles des pous- 
sées : coucher sur un plan assez dur, n'utiliser 
qu'un oreiller mince, corriger la tendance à 
la cyphose dorsale, gymnastique respiratoire. 
Arthroplastie en cas de coxite sévère. 
Immobilisation plâtrée ou en matériau ther- 
moplastique, en cas de fracture sur une « co- 
lonne bambou ». 

MESURES SOCIOPROFESSIONNELLES 

Il est souvent utile d'envisager très tôt une for- 
mation et une orientation professionnelles 
adaptées, visant à éviter les métiers qui com- 
portent des contraintes mécaniques importan- 
tes ou répétées chez les sujets jeunes, voire 
un reclassement professionnel. 
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Les formes graves de la maladie sont inscrites 
sur la liste des affections de longue durée (ALD 
30) donnant droit à la prise en charge à 1 00 % 
des frais médicaux par la sécurité sociale. 



Les malades peuvent aussi bénéficier de 
l'aide fournie par des associations (cf. en- 
cadré, chapitre Polyarthrite rhumatoïde 
p. 1438). 



: ICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 

Les examens prescrits sont variables selon les 
médications utilisées chez un patient donné ; 
il existe souvent des protocoles thérapeuti- 
ques et de surveillance. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENTS 

Expliquer les grandes lignes du traitement : 
anti-inflammatoire, « symptomatique » et 
« de fond », le délai d'action habituel, les mo- 
dalités de réalisation (injections SC que le pa- 
tient peut faire lui-même, perfusions), la 
surveillance nécessaire et son rythme. 
Expliquer les gestes thérapeutiques locaux : 
ponctions articulaires, injections de corticoï- 
des, synoviorthèses, etc. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Elle s'apprécie surtout cliniquement, sur 
l'amélioration du nombre de réveils noctur- 
nes, de la raideur matinale, de la fatigue, du 
gonflement articulaire et du nombre d'articu- 
lations touchées, et globalement de l'impo- 
tence fonctionnelle. 

Des mensurations simples permettent aussi de 
l'apprécier : amélioration de la distance 
doigts-sol et de l'indice de Schôber, de la dis- 
tance entre l'occiput et un mur, de la distance 



menton-sternum et de l'expansion respiratoire 
thoracique. 

EFFETS SECONDAIRES 

Recherche des symptômes traduisant des ef- 
fets secondaires connus ; surveillance des 
modifications biologiques selon les produits 
utilisés. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il est important de rassurer le patient quant à 
l'avenir : toutes les spondylarthrites ne sont 
pas des formes graves, ni graves en perma- 
nence, et la prise en charge attentive contri- 
bue à améliorer le pronostic fonctionnel et à 
préserver l'autonomie. 
L'infirmier(e) peut rappeler que : 

• des rémissions parfois durables sont tou- 
jours possibles, que les progrès thérapeuti- 
ques liés à la recherche sont constants ; 

• des assistances sont possibles : prise en 
charge à 100 %, carte d'invalidité, carte Sta- 
tion debout pénible ou macaron CIC ; amé- 
nagement du logement ; matériel adapté au 
handicap ; 

• il existe des brochures éditées par certains 
services hospitaliers et par les associations de 
patients (cf. encadré, chapitre Polyarthrite 
rhumatoïde p. 1438). 



( fiche technique ) 

perfusion de remicade (infliximab) 
Présentation et conservation 

Poudre pour solution à diluer pour perfusion contenant 100 mg d'infliximab dans un flacon 
de 20 mL, pour reconstitution dans 10 mL d'eau pour préparations injectables. Les flacons 
doivent être conservés à 2-8 °C et à l'abri de la lumière. Une fois le produit prêt à l'admi- 
nistration, il n'est pas nécessaire de le protéger de la lumière. 
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Préparation de la solution 

Calculer la dose et le nombre de flacons de REMICADE nécessaires. 

Utiliser une seringue équipée d'une aiguille de diamètre 21 G ou inférieur. Diriger le jet 
d'eau vers la paroi en verre du flacon. 

Mélanger doucement la solution par rotation du flacon pour dissoudre la poudre lyophilisée. 
NE PAS AGITER, NE PAS SECOUER. Laisser reposer pendant 5 min. Vérifier que la so- 
lution est incolore et faiblement jaune, opalescente. Ne pas utiliser en cas de jaunissement 
ou de présence de particules opaques ou étrangères (des particules fines et translucides sont 
possibles). 

Diluer le volume total de la solution reconstituée de REMICADE jusqu'à 250 mL à l'aide d'une 
solution pour perfusion de chlorure de sodium à 0,9 % m/v, en flacon de verre, en retirant 
auparavant un volume équivalent à celui de la solution reconstituée de REMICADE. 
Injecter doucement celle-ci et mélanger doucement. 
Il existe souvent dans le service un protocole d'administration, à suivre. 

Administration de la perfusion 

Utiliser uniquement une tubulure de perfusion en polyéthylène munie d'un filtre en ligne 
stérile, apyrogène, à faible liaison aux protéines (par exemple, perfuseur CODAN V 86-I.V.3 
réf. 43 44 00). Les poches et tubulures en PVC sont contre-indiquées. 
La perfusion doit débuter dès que possible et dans les 3 h qui suivent la reconstitution et 
la dilution (il n'y a aucun conservateur dans la solution). 

Administrer la perfusion sur une période d'au moins 2 h (2 mL/min au maximum). 

Surveillance 

Prise de la pression artérielle, du pouls et de la température avant le début de la perfusion, 
puis toutes les 30 min dans les 2 h suivant la fin de la perfusion. 
Noter les éventuels événements indésirables et les signaler à l'équipe médicale. 
Si la perfusion a été bien tolérée, le patient peut rentrer chez lui 2 h après la fin de la per- 
fusion. Dans le cas contraire, après traitement approprié, la surveillance sera prolongée 
jusqu'à régression et accord médical. 

Effets indésirables 

Pendant la perfusion ou les 2 h qui la suivent : 

• Mineurs : rash cutané, urticaire, démangeaisons. 

• Plus sévères : douleur dans la poitrine, dyspnée, variations tensionnelles (hypo-ou hyper- 
tension). 

Un médecin doit assurer la surveillance pendant les 10 premières minutes. 
Effet d'hypersensibilité retardé, dans les 3 à 12 jours suivant la perfusion : myalgies et/ou 
arthralgies, fièvre, rash, voire prurit, œdème facial, de la main ou de la lèvre, dysphagie, gorge 
douloureuse, céphalées. 

Ces effets indésirables sont le fait de tous les médicaments qui contiennent des protéines. 

Mesures à appliquer en cas de réaction pendant la perfusion 

En cas de symptômes mineurs, on appliquera successivement les mesures suivantes : 

• Ralentir la vitesse de perfusion. 

• Arrêter la perfusion. 

• Administrer 1 g de paracétamol et '/ 2 amp. d'ATARAX 100 mg, par voie IM ou IVL 

• Reprendre la perfusion 30 min plus tard, à débit progressivement augmenté. 
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Si les symptômes sont plus sévères, il faut dans tous les cas : 

• Arrêter la perfusion, prévenir l'équipe médicale. 

• Administrer par voie parentérale 1 mg/kg d'équivalent prednisone en 30 min. 

• Surveiller l'évolution du patient : la sédation complète permet de reprendre la perfusion 
30 min après, éventuellement à débit progressivement augmenté. 

Si l'état du patient reste préoccupant : 

• Prévenir le service de réanimation. 

• Donner de l'oxygène par voie nasale. 

• Administrer du salbutamol en spray, pour lever un éventuel bronchospasme. 

• Envisager l'administration d'adrénaline (qu'il faut avoir à disposition). 

Prévention des réactions, chez les patients en ayant déjà eues 

• Administration par voie parentérale de 1 mg/kg d'équivalent prednisone 1 h avant le RE- 
MICADE, à perfuser en 30 min. 

• Débit de la perfusion progressivement augmenté, sur une durée totale de 2 h au moins : 
10 mL/h, puis 20, puis 40, puis 80, toutes les 15 min, puis 150 mL/h pendant 30 min et 
250 mL/h les 30 dernières minutes. 

• Surveillance plus rapprochée du patient (pouls et pression artérielle notamment). 
Voir aussi la fiche pharmacologie de l'infliximab. 



RHUMATISME POST-ANGINEUX 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Il s'agit d'un cadre, nosologiquement encore 
mal défini et relativement rare par rapport aux 
autres rhumatismes. Il n'est envisagé ici qu'en 
raison des incidences thérapeutiques qui lui 
sont propres : la nécessité d'un traitement an- 
tibiotique par la pénicilline. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Comme dans le rhumatisme articulaire aigu 
(dû au streptocoque 6-hémolytique et qui a 
pratiquement disparu en France), l'agent in- 
fectieux, en général un streptocoque d'un 
autre groupe, induit une réaction immunolo- 
gique à l'origine des signes articulaires de la 
maladie. 

DIAGNOSTIC 

On envisage ce cadre nosologique lorsque 
l'atteinte articulaire, généralement su- 



baiguë, a été précédée d'une angine ou 
d'un état infectieux, ou lorsqu'on découvre 
une ascension significative du taux des an- 
tistreptodornases ou des antistreptokinases, 
plus spécifique que l'élévation des antis- 
treptolysines O. 

TRAITEMENT 

Le traitement anti-inflammatoire repose sur- 
tout sur l'acide acétylsalicylique, aspirine, 
à la dose de 3 g/j, voire 4 g/j (qui sera réduite 
progressivement après la 6 e semaine pour évi- 
ter un rebond), plus que sur les AINS. 
La corticothérapie n'est employée que dans 
les rares formes évoluant comme un rhuma- 
tisme aigu articulaire. 

La pénicillinothérapie transforme l'évolution, 
par voie IM (PÉNICILLINE C) au début, ou par 
voie orale (ampicilline ou amoxicilline). 
Puis, traitement d'entretien pour éviter les re- 
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chutes, pendant 3 à 6 mois : soit par EXTEN- 
CILLINE, en injection IM profonde toutes les 2 
à 4 semaines, soit par voie orale quotidienne 
avec ORACILUNE, 1 cp./j. 
Lorsque le rhumatisme est guéri (2 à 3 mois), 
il faut envisager, sous pénicillinothérapie, la 
cure des éventuels foyers streptococciques : 
amygdaliens, dentaires, sinusiens, etc. 



En cas d'allergie à la pénicilline on utilisera 
Pérythromycine. 

PRONOSTIC 

Il est habituellement favorable. Si le tableau est 
proche de celui du rhumatisme articulaire aigu, 
surtout chez l'adulte jeune ou l'adolescent, il 
semble préférable de le traiter comme tel. 



FICHE INFIRMIÈRE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Effets secondaires de Y ASPIRINE et des AINS, 
de la pénicillinothérapie (allergies). 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

Dans les tableaux habituels, l'infirmier(e) ras- 
surera l'enfant et ses parents quant au pronos- 
tic, et rappellera la nécessité de soins dentaires 
encadrés. 



ARTERITE TEMPORALE (MALADIE DE HORTON) 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'artérite temporale est une maladie du sujet 
âgé, d'origine inconnue, qui se définit clini- 
quement par une altération de l'état général 
avec fièvre et amaigrissement, des douleurs 
diffuses et surtout des céphalées, et, histolo- 
giquement, par une atteinte inflammatoire des 
artères temporales. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

D'origine inconnue, on la classe souvent dans 
le groupe des maladies de système (connecti- 
vités ou collagénoses). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le diagnostic repose sur l'association, souvent 
incomplète, de : 

• une altération de l'état général avec fièvre 
et amaigrissement ; 

• des douleurs diffuses, et surtout des cépha- 
lées très particulières par leur intensité, leur 



caractère latéralisé (uni-ou bilatérales) dans la 
région temporale avec hyperesthésie doulou- 
reuse au contact ; 

• une claudication douloureuse de la mâ- 
choire, très évocatrice ; 

• des douleurs et une raideur des ceintures, 
comme dans la pseusopolyarthrite rhizoméli- 
que (PPR), qui peuvent lui être associées. 
D'autres symptômes peuvent exister, s'agis- 
sant d'une maladie de système. 

L'artère temporale peut être palpée sous 
forme d'un cordon induré et inflammatoire ou 
d'un cordon indolore ne battant plus. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

La biopsie de l'artère temporale montre une 
lésion caractéristique : artérite « à cellules 
géantes ». 

Il existe un syndrome biologique inflamma- 
toire très important : la vitesse de sédimenta- 
tion est presque toujours supérieure à 
100 mm à la première heure et les protéines 
de l'inflammation sont très augmentées. 
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PRONOSTIC 

La gravité de cette maladie tient au risque, 
rare mais imprévisible et redoutable, d'une 
cécité définitive par atteinte de l'artère oph- 
talmique; c'est pourquoi, au cours de l'évo- 
lution, le malade et son entourage doivent 
être attentifs à la survenue éventuelle de trou- 
bles, même transitoires, de la vision et alors 
consulter d'urgence. 

TRAITEMENT 

Le traitement médical, qui repose presque ex- 
clusivement sur les corticoïdes, est extrême- 
ment urgent ; il est généralement très efficace, 
mais doit être poursuivi longtemps (plusieurs 
années souvent), à une posologie adaptée 
pour contrôler les symptômes cliniques et le 
syndrome inflammatoire biologique. On uti- 
lise le prednisone (CORTANCYL) 
Régime sans sel et apport de potassium sont 
habituels. 



Dans les formes nécessitant de très fortes do- 
ses de CORTANCYL, on peut associer des mé- 
dications qui permettent une « épargne » en 
corticoïdes (méthotrexate, comme dans la 
polyarthrite rhumatoïde). 
Le risque de complications liées à la cortico- 
thérapie prolongée, à des doses parfois éle- 
vées, n'est pas négligeable. L'aggravation de 
l'ostéoporose sénile, avec tassements verté- 
braux douloureux, est de loin le risque le plus 
fréquent, qui incite à réduire, par paliers et 
dès que possible, la posologie à la dose mi- 
nimale active ; une prévention par la prescrip- 
tion de calcium et biphosphonates est 
indiquée habituellement. 
D'autres précautions particulières doivent 
être envisagées en fonction des pathologies 
associées, fréquentes chez le sujet âgé : dia- 
bète, hypertension artérielle, ulcère digestif 
ou hernie hiatale, antécédent de tubercu- 
lose. 



FICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 



Surveillance des témoins biologiques de l'in- 
flammation, VS et CRP, de la glycémie et de 
la glycosurie, de la kaliémie. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENTS 

Au cours d'une éventuelle hospitalisation, as- 
sistance au patient, souvent très asthénique. 
Les précautions liées à la corticothérapie sont 
d'autant plus impératives qu'il s'agit de sujets 
âgés ; citons les plus importantes : 

• Régime sans sel et surveillance tension- 
nelle ; apport de potassium. 

• Prévention de l'aggravation prévisible de 
l'ostéoporose du sujet âgé (cf. Fiche maladie 
p. 1460). 

• Détection et équilibration éventuelle d'un 
diabète. 

• Surveillance de la tolérance gastrique, en 
général bonne, et intestinale. 



• Surveillance pulmonaire par des clichés 
thoraciques réguliers pour déceler la surve- 
nue ou le réveil d'une tuberculose chez le su- 
jet âgé. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Elle s'apprécie sur la disparition, très rapide 
dans les formes qui réagissent favorablement, 
des symptômes cliniques, et sur la diminution 
de la VS et de la CRP. 

EFFETS SECONDAIRES 

Ce sont ceux de la corticothérapie prolongée 
chez un sujet âgé. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Rappeler au patient que la corticothérapie 
sera prolongée (2 à 3 ans en moyenne, cf. 
Corticothérapie par voie générale p. 1376), 
avec une posologie adaptée progressivement 
en recherchant la dose minimale active, et 
qu'il ne doit absolument pas l'interrompre, 
sous peine de rebond très rapide. 



< 
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p. Rappeler au malade et à son entourage qu'ils 
doivent être attentifs à la survenue éventuelle 
de troubles, même transitoires, de la vision et 
alors consulter d'urgence. Ce risque, même 
s'il semble diminuer au cours de l'évolution, 
est néanmoins présent. 



Il ne faut absolument pas interrompre la 
corticothérapie, même en cas de pathologie 
intercurrente. 



LUPUS ÉRYTHÉMATEUX DISSÉMINÉ 
(MALADIE LUPIQUE) 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Le lupus érythémateux disséminé (LED) est 
une « maladie de système » (collagénose, 
connectivité) qui survient en règle générale 
chez la femme jeune (20 à 30 ans) et peut réa- 
liser plusieurs tableaux cliniques, tantôt riches 
en symptômes et de diagnostic facile, tantôt 
moins, risquant d'égarer le diagnostic. 
L'existence de désordres immunologiques 
communs (anticorps dirigés contre les noyaux 
cellulaires ou leurs constituants) permet de re- 
grouper les différentes présentations clini- 
ques. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Sa cause est encore inconnue et, si l'interven- 
tion de complexes antigènes-anticorps paraît 
certaine (théorie immunologique), l'interven- 
tion d'autres facteurs étiologiques est possible. 
Le problème se complique par la survenue 
d'authentiques lupus induits, iatrogènes, 
c'est-à-dire favorisés par une agression médi- 
camenteuse : on invoque alors un terrain pré- 
disposé. 

DIAGNOSTIC 

Le problème essentiel est d'évoquer le dia- 
gnostic, que le lupus se présente : 
• sous une forme aiguë : maladie évolutive 
avec signes généraux graves et localisations 
multiples ; 



• ou sous une forme subaiguë ou monosymp- 
tomatique (pleurésie, monoarthrite, syndrome 
néphrotique). 

On a défini des critères diagnostiques du lu- 
pus, dont l'aide est importante : cf. encadré 
p. 1463. 

Les médicaments susceptibles d'induire un 
syndrome proche du LED sont : RIMIEON, 
TROLOVOL, LARCACTIL, DI-HYDAN, TÉGRÉ- 
TOL, ZARONTIN, SECTRAL, TRANDATE, VISKEN, 
ALDOMET, etc. Leur interruption est habituel- 
lement suivie de la régression des symptômes. 

TRAITEMENT 

MESURES GÉNÉRALES 

Un certain nombre de mesures générales doi- 
vent être appliquées : 

• Se reposer pendant les poussées. 

• Éviter la lumière solaire en cas de photosen- 
sibilité. 

• Éviter les produits allergisants. 

Les vaccinations sont toutefois possibles. 

TRAITEMENT MÉDICAMENTEUX 

Le traitement médicamenteux est difficile à 
codifier. 

Il est essentiellement symptomatique et, de ce 
fait, bien différent dans les formes mineures 
(formes articulaires ou cutanées), dans les for- 
mes « moyennes », et dans les formes graves 
qui mettent en jeu le pronostic vital. 
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CRITERES DIAGNOSTIQUES DU LUPUS 

• Eruption du visage en « aile de papillon ». Le nom de « lupus » est dû à l'éruption du visage qui 
a la forme d'un masque (loup de carnaval) autour des yeux. 

• Lupus discoïde. 

• Photosensibilité : les manifestations cutanées, fréquentes, apparaissent favorisées par une ex- 
position solaire ; elles siègent en effet électivement sur les zones découvertes. 

• Ulcérations buccales ou nasopharyngées. 

• Polyarthrite non érosive. 

• Pleurésie ou péricardite. 

• Atteinte rénale : protéinurie > 0,50 g/j ou cylindres urinaires. 

• Atteinte neurologique : convulsions ou psychose. 

• Atteinte hématologique : anémie hémolytique avec hyperréticulocytose, ou leucopénie 
< 4 000/mm 3 ou lymphopénie < 1 500/mm 3 , ou thrombocytopénie < 100 000/mm 3 . 

• Désordres immunologiques : présence de cellules LE ou d'anticorps anti-ADN natif, ou d'anti- 
Sm ou d'une fausse sérologie syphilitique. 

• Présence d'un titre anormal d'anticorps antinucléaires en l'absence de médicaments pouvant en 
susciter. 

La présence de 4 critères sur les I 1 permet de retenir le diagnostic de LED avec une très grande 
sensibilité et spécificité. 



Il n'est pas possible de fixer une durée au trai- 
tement symptomatique ; il ne doit pas être ar- 
rêté brusquement mais progressivement en 
fonction de l'évolution clinique et biologique. 
Il doit être constamment ajusté au cours de 
l'évolution, de façon à n'utiliser que la dose 
minimale nécessaire pour être efficace et pour 
limiter les effets secondaires. 

Formes mineures 

Par exemple, devant une polyarthrite modé- 
rément invalidante, une pleurésie ou péricar- 
dite discrètes, l' ASPIRINE ou les AINS peuvent 
suffire pour atténuer les symptômes. 
Lorsqu'une polyarthrite tend à devenir chro- 
nique, il est possible, si elle est modérément 
invalidante, de prescrire comme traitement de 
fond un antipaludéen de synthèse. 
On prescrit le plus souvent : hydroxychloro- 
quine (PLAQUENIL). Ce traitement au long 
cours a une toxicité oculaire potentielle et né- 
cessite une surveillance régulière, avant trai- 
tement, puis tous les 6 à 12 mois par 
l'ophtalmologiste. D'autres effets indésirables 
sont possibles. 

La fièvre est souvent favorablement influen- 
cée par \' ASPIRINE. 

Formes plus sévères, ou échappant 
aux mesures précédentes 

La corticothérapie est indispensable : habi- 
tuellement prednisone, CORTANCYL, mais 



d'autres produits sont possibles, à des doses 
variables selon la localisation et la gravité, 
mais en moyenne élevées. 
La prescription associée de PLAQUENIL en 
traitement de fond peut aider à atteindre la 
dose minimale efficace. 

Formes graves 

Dans les formes qui mettent en jeu le pronos- 
tic vital immédiat, ou celles qui échappent 
aux traitements précédents, mais parfois aussi 
systématiquement pour certains, des traite- 
ments plus agressifs sont envisagés. Il s'agit : 

• des immunosuppresseurs : azathioprine 
(IMUREL), ou cyclophosphamide (ENDOXAN), 
ou chlorambucil (CHLORAMINOPHÈNE) ou 
méthotrexate, nécessitant une surveillance 
hématologique et hépatique, une contracep- 
tion efficace et une posologie constamment 
ajustée ; ils peuvent être associés à la cortico- 
thérapie ou la relayer ; 

• des plasmaphérèses, dans les vascularites 
graves et certaines glomérulonéphrites proli- 
fératives diffuses ; 

• des assauts cortisoniques (bolus) : par 
exemple et à titre simplement indicatif, mé- 
thylprednisolone (SOLUMÉDROL) à très forte 
dose. 

Cas particuliers 

Les phlébites relèvent des anticoagulants. 
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L'hypertension artérielle, l'épilepsie justifient 
un traitement propre ; il n'y a pas de contre- 
indication à utiliser si nécessaire les médica- 
tions susceptibles de favoriser un lupus induit. 
Une insuffisance rénale avancée peut néces- 
siter l'hémodialyse ; la transplantation rénale 
a pu être effectuée. 

CONTRACEPTION ET LED 

La contraception par les oestrogènes est con- 
tre-indiquée en cas d'antécédent de throm- 
bose, d'anticoagulant circulant ou de fausse 
sérologie syphilitique positive, mais elle est 
possible avec les progestatifs. 
Le stérilet comporte un risque infectieux. 

GROSSESSE ET LED 

La grossesse est contre-indiquée pendant une 
poussée. 

Elle peut être envisagée après 6 à 12 mois de 
rémission, et en l'absence d'atteinte cardia- 
que ou rénale. 




FICHE IN 



La pratique infirmière est essentiellement gui- 
dée par la forme clinique de maladie lupique 
dont une patiente donnée est atteinte. 
Bolus de corticoïdes : cf. Fiche technique, 
chapitre Corticothérapie par voie générale 
p. 1379. 



En cas de présence d'anticoagulant circulant, 
il y a un risque accru d'avortement. 
En cas d'anticorps anti-SSA, il y a un risque 
de bloc cardiaque congénital chez le fœtus. 
Pendant une grossesse, celle-ci sera surveillée 
comme une grossesse à « haut risque ». Si la 
patiente est déjà sous corticothérapie, celle-ci 
sera augmentée en fin de grossesse ; dans le 
cas contraire, elle sera commencée au cours 
du dernier trimestre. 

Après la grossesse, il faut déconseiller l'allai- 
tement et attendre plusieurs mois avant d'en- 
visager la diminution de la posologie. 

PRONOSTIC 

Le pronostic de la maladie semble dépendre 
essentiellement des troubles nerveux et psy- 
chiques et, surtout, d'une éventuelle atteinte 
rénale (glomérulonéphrite, syndrome néphro- 
tique). C'est pour tenter de dépister une at- 
teinte rénale histologique infraclinique que 
l'on pratique parfois une biopsie rénale dont 
les résultats influencent la thérapeutique. 



IRMIÈRE 




ÉDUCATION ET CONSEILS 

Rassurer les patientes. 

Les formes graves sont prises en charge à 1 00 %. 

La présentation clinique est d'une très grande 
variabilité et conditionne le pronostic. 



PSEUDOPOLYARTHRITE RHIZOMELIQUE 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

La pseudo-polyarthrite rhizomélique (PPR), ceintures (d'où le nom de rhizomélique), gé- 
ou maladie de Forestier, est une affection de néralement sans lésions connues des structu- 
nature inconnue, qui atteint le sujet âgé et se res articulaires (d'où le nom de pseudo- 
caractérise par une raideur douloureuse des polyarthrite). 
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CAUSES ET MÉCANISMES 

D'origine inconnue, on la classe souvent dans 
le groupe des maladies de système (connecti- 
vités ou collagénoses). Elle est voisine de l'ar- 
térite temporale, à laquelle elle peut être 
associée, et dont elle partage alors le pronos- 
tic. 

DIAGNOSTIC 

Le diagnostic de pseudo-polyarthrite rhizo- 
mélique est clinique. 

SIGNES CLINIQUES, EXAMENS 
COMPLÉMENTAIRES 

La raideur douloureuse des ceintures (épaules 
et rachis cervical, bassin et hanches) chez un 
sujet de plus de 60 ans est d'autant plus évo- 
catrice qu'elle est plus importante au réveil, 
qu'elle s'accompagne d'une altération de 
l'état général avec fébricule et amaigrisse- 
ment, d'une augmentation de la VS et d'une 
anémie de type inflammatoire. 
L'indication d'une biopsie de l'artère tempo- 
rale ne paraît pas devoir être systématique, 
mais réservée aux cas où il existe quelques 
céphalées. S'il y a des signes histologiques 
d'artérite giganto-cellulaire, le patient sera 
traité comme pour une maladie de Horton (cf. 
Artérite temporale p. 1460). 

DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL 

Le diagnostic différentiel avec une polyarth- 
rite rhumatoïde est parfois difficile : soit que 
la pseudo-polyarthrite rhizomélique s'accom- 
pagne de manifestations articulaires périphé- 
riques en plus de l'atteinte des ceintures, soit 



qu'elle s'accompagne d'une sérologie rhuma- 
toïde positive (assez souvent positive chez des 
sujets âgés, en dehors de la maladie rhuma- 
toïde) : l'évolution tranchera en règle. 

TRAITEMENT 

La corticothérapie au long cours résume le 
traitement, comme dans l'artérite temporale, 
mais la posologie initiale nécessaire est moin- 
dre. 

L'efficacité se juge sur la clinique et sur la nor- 
malisation de la VS, habituellement retardée 
par rapport à l'amélioration clinique (quel- 
ques jours, en général). 
Le traitement d'entretien sera poursuivi à la 
dose minimale active, diminuée milligramme 
par milligramme jusqu'à extinction de la ma- 
ladie, qui peut durer plusieurs années. 
En cas de rechute des signes cliniques ou 
d'augmentation significative de la VS, on re- 
viendra à la posologie précédente. 
Les précautions liées à la corticothérapie sont 
les mêmes que pour l'artérite temporale 
(cf. traitement, chapitre Artérite temporale 
p. 1461), mais les tassements vertébraux os- 
téoporotiques sont heureusement beaucoup 
moins fréquents aux doses utilisées dans la 
pseudo-polyarthrite rhizomélique. 

PRONOSTIC 

L'évolution est longue, 18 à 24 mois et plus, 
mais elle est très favorablement influencée 
par la corticothérapie, à faible dose, qui en a 
transformé le pronostic. 



ICHE INFIRMIERE 



On se référera à la Fiche infirmière du chapi- 
tre Artérite temporale p. 1461 . 



L'ajustement thérapeutique bénéficie d'une 
participation éclairée du patient. 
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PERIARTERITE NOUEUSE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La périartérite noueuse (PAN) est une « mala- 
die de système » (collagénose, connectivité, 
vascularite) dont les tableaux cliniques sont 
multiples, mais qui est caractérisée anatomi- 
quement par des altérations en foyer des ar- 
tères de petit calibre, entourées d'un nodule 
inflammatoire. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Si le mécanisme de ces lésions paraît pouvoir 
être d'ordre immunologique, la cause initiale 
reste encore inconnue ; le rôle de l'hépatite B 
est retrouvé dans certaines formes de périar- 
térite noueuse. 

DIAGNOSTIC 

Cliniquement, la périartérite noueuse est une 
maladie déroutante en raison de la diversité de 
ses symptômes, mais l'atteinte de l'état général 
avec fièvre et fatigue, est presque constante. 
Tous les autres signes sont variables, les plus 
fréquents et évocateurs étant : 

• l'atteinte douloureuse des nerfs périphéri- 
ques : multinévrites, fréquemment révélatrices ; 

• les signes cutanés : œdèmes, nodules sur le 
trajet des artères ; 

• les arthrites ; 

• l'atteinte rénale ; 

• l'hypertension artérielle ; 

• un syndrome biologique inflammatoire, 
non spécifique. 

Le diagnostic est difficile et repose essentiel- 
lement sur l'association des symptômes et 
l'aspect histologique caractéristique sur la 
biopsie d'un nodule, quand il existe, ou sur 
la biopsie d'un nerf ou d'un fragment d'un 
muscle, voire sur la biopsie rénale. 

TRAITEMENT 

Le traitement de la périartérite noueuse reste un 
traitement symptomatique, nécessairement 



adapté à l'expression clinique de la maladie, très 
diverse dans le regroupement des symptômes, ses 
modalités évolutives et surtout dans sa gravité. 
Dans les formes sans infection par le virus de 
l'hépatite B, la corticothérapie représente le 
traitement principal qui a permis une aug- 
mentation nette des survies à 5 ans — encore 
faut-il tenir compte de l'évolution spontanée 
parfois lente et bien tolérée de certaines pé- 
riartérites noueuses. 

FORMES DE GRAVITÉ MOYENNE 

La corticothérapie orale peut suffire (predni- 
sone, CORTANCYL). 

FORMES CLINIQUEMENT SÉVÈRES 

Les assauts cortisoniques (bolus IV) à très forte 
dose semblent justifiés pour une courte période : 

• formes avec altération de l'état général, 
pouvant mettre en jeu le pronostic vital ; 

• multinévrites sévères ; 

• insuffisance rénale rapidement progressive. 
La prescription de cyclophosphamide (fN- 
DOXAN), est parfois associée. 

Ils seront souvent relayés par l'association corti- 
cothérapie et cyclophosphamide par voie orale. 

PROBLÈMES PARTICULIERS 

Les plasmaphérèses en milieu spécialisé ont 
donné de bons résultats dans les formes graves, 
seules ou associées aux autres traitements. 
L'association corticothérapie courte, médica- 
ments antiviraux et échanges plasmatiques 
semble être efficace en cas de périartérite 
noueuse associée à une hépatite chronique B. 
En cas d'hypertension artérielle, l'indication des 
corticoïdes ne doit pas être systématiquement 
écartée. 

La corticothérapie prolongée expose à des ef- 
fets secondaires connus ; les risques de tasse- 
ments vertébraux ostéoporotiques et de 
tuberculose sont les plus à craindre. Un trai- 
tement préventif associé peut se justifier. 
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PRONOSTIC 

L'évolution de la périartérite noueuse est très 
variable. Elle est parfois lente avec des poussées 
espacées et régressives. Le plus souvent elle est 




CHE IN 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

On se référera à la Fiche infirmière du chapi- 
tre Corticothérapie par voie générale p. 1 3 77, 
et à la reconnaissance des effets secondaires 
des médications utilisées (surveillance de 
l'hématurie sous CNDOXAN, par exemple). 



sévère, entraînant une insuffisance rénale, une 
hypertension artérielle, une cachexie. La corti- 
cothérapie et les immunosuppresseurs sont sus- 
ceptibles de freiner l'évolution. 



IRMIÈR 




ÉDUCATION ET CONSEILS 

Dans cette affection chronique, il est utile de 
rappeler au patient qu'il doit signaler toute 
manifestation clinique nouvelle au médecin. 



POLYMYOSITE - DERMATOMYOSITE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La polymyosite est une affection rare, ratta- 
chée aux « maladies de système » (collagé- 
nose, connectivité), caractérisée cliniquement 
par une atrophie musculaire douloureuse et 
une altération profonde de l'état général. Elle 
porte de nom de dermatomyosite quand s'y 
associent des signes cutanés. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Sa cause reste inconnue. 
Parfois, des dermatomyosites sont associées à 
des tumeurs malignes, à une infection par le 
VIH, qu'il faut rechercher. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

L'atteinte musculaire frappe surtout de façon 
symétrique les racines des membres et com- 
porte d'abord de vives douleurs, une diminu- 
tion de la force musculaire et, ensuite, une 
atrophie des muscles avec rétraction. 
L'atteinte cutanée est faite d'un érythème ac- 
compagné d'un œdème du visage, des mains, 
des membres supérieurs. 



L'état général est profondément altéré. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Le diagnostic repose sur l'aspect histologique 
caractéristique d'une biopsie musculaire (dé- 
générescence des fibres musculaires striées, 
réaction inflammatoire interstitielle). 
Il existe un syndrome inflammatoire biologi- 
que non spécifique ; les enzymes musculaires 
(aldolase, créatine kinase) sont souvent aug- 
mentées. 

TRAITEMENT 

Faute de traitement étiologique, la corticothé- 
rapie est la base du traitement. 
Elle est instituée, par voie orale, à forte dose 
dans les poussées : prednisone (CORTAN- 
CYL), pendant plusieurs semaines, avant d'en- 
visager une diminution progressive lorsqu'elle 
a été efficace sur plusieurs mois en général, 
le traitement pouvant être indéfiniment pro- 
longé. 

Dans les formes cliniquement sévères, la cor- 
ticothérapie par bolus IV pour une courte pé- 
riode semble justifiée, en particulier en cas 
d'atteinte respiratoire. 
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Des traitements complémentaires peuvent 
être institués, en général après échec ou in- 
suffisance de la corticothérapie, mais parfois 
d'emblée. On utilise avant tout le métho- 
trexate (surveillance du même type que dans 
la polyarthrite rhumatoïde), parfois l'azathio- 
prine ou la cyclophosphamide, la ciclospo- 
rine, etc. Dans certains cas, on peut utiliser 
des injections IV d'immunoglobulines humai- 
nes ou des échanges plasmatiques, dont l'in- 
dication relève d'une décision en milieu 
spécialisé. 



PRONOSTIC 

L'évolution est variable, mais souvent grave. 
Parfois, la corticothérapie à forte dose et les 
immunosuppresseurs entraînent des amélio- 
rations spectaculaires ou même des guéri- 
sons. 



L'atteinte de la musculature pharyngo- 
laryngée est un signe de gravité. 

Parfois, le pronostic dépend des tumeurs ma- 
lignes associées qu'il faut toujours rechercher. 



FICHE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT EDUCATION ET CONSEILS 



On se référera à la Fiche infirmière du chapi- 
tre Corticothérapie par voie générale p. 1377, 
et à la reconnaissance des effets secondaires 
des médications utilisées, par exemple ceux 
du méthotrexate (surveillance du même type 
que dans la polyarthrite rhumatoïde), ou la 
cyclophosphamide (hématurie). 



Dans cette affection chronique, il est utile de 
rappeler au patient qu'il doit signaler toute 
manifestation clinique nouvelle au médecin, 
en particulier une gêne à la déglutition ou des 
fausses routes alimentaires. 



SCLÉRODERMIE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La sclérodermie est une « maladie de sys- 
tème » (collagénose, connectivité) caractéri- 
sée cliniquement par un durcissement du tissu 
conjonctif; les manifestations de la maladie 
peuvent être extrêmement diffuses, mais pré- 
dominent sur la peau qui se sclérose. Elle at- 
teint surtout l'adulte et plus souvent la femme. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La cause de la maladie reste inconnue. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le début se fait habituellement au niveau des 
doigts par des accès de cyanose, puis un syn- 
drome de Raynaud s'installe. 



Puis la peau se durcit, s'amincit, les doigts de- 
viennent effilés et enraidis (sclérodactylie). 
Progressivement, la sclérose va gagner les 
membres, le thorax, la face, donnant à la ma- 
lade un faciès de momie. Les mouvements de- 
viennent difficiles, les articulations étant 
comme bridées par la sclérose de la peau. 
Les organes profonds peuvent être atteints, no- 
tamment l'œsophage, cause de gêne à la dé- 
glutition, le poumon avec fibrose pulmonaire 
des bases, le rein et le cœur ; l'hypertension ar- 
térielle pulmonaire est un facteur de gravité. 
Le syndrome de Raynaud peut se compliquer 
de gangrène de l'extrémité des doigts. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Un syndrome inflammatoire biologique mo- 
déré est fréquent ; des anomalies immunolo- 
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giques non spécifiques peuvent être 
associées. 

TRAITEMENT 

Les possibilités thérapeutiques sont limitées 
au traitement symptomatique des diverses 
manifestations et aux tentatives de traitement 
de fond. 

Les traitements symptomatiques sont très uti- 
les et doivent être adaptés aux manifestations 
cliniques ; seules les principales d'entre elles 
sont citées : 

• Le syndrome de Raynaud pourra bénéficier 
de la prescription de nifédipine (ADALATE) ou 
d'autres inhibiteurs des canaux calciques et, 
parfois, de perfusions de prostacycline dans 
les cas graves. 

• L'atteinte œsophagienne justifie un traite- 
ment du reflux et de l'cesophagite. 



• L'atteinte rénale et l'hypertension artérielle 
relèvent au début des inhibiteurs de l'enzyme 
de conversion. 

• L'hypertension artérielle pulmonaire devrait 
bénéficier de l'introduction du bosentan 
(anti-endothéline), ainsi que la prévention des 
ulcérations digitales. 

Les essais de traitement de fond de cette ma- 
ladie très sévère se sont adressés à : pénicilla- 
mine, interféron gamma, ciclosporine, anti- 
TNFa, etc. 

PRONOSTIC 

On peut schématiquement opposer deux for- 
mes de pronostic différent : 

• une forme cutanée limitée, de bon pronos- 
tic ; 

• une forme cutanée diffuse, plus grave car 
souvent rapidement compliquée. 



FICHE INFIRMIÈRE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT EDUCATION ET CONSEILS 



Reconnaissance des effets secondaires des 
médications utilisées, par exemple ceux de 
VADALATE (œdèmes des membres infé- 
rieurs). 



Dans cette affection chronique, il est utile de 
rappeler au patient qu'il doit signaler toute 
manifestation clinique nouvelle au médecin, 
en particulier une gêne à la déglutition. 



TENDINITES ET TENDINOPATHIES 



FICHE MALADIE 



^ GÉNÉRALITÉS ^ 

CAUSES ET MÉCANISMES 



DÉFINITION 

Ce sont les manifestations dégénératives ou 
inflammatoires qui frappent les tendons. Les 
tendinopathies d'insertion atteignent le ten- 
don dans sa partie terminale, dans la zone où 
ses fibres s'insèrent sur l'os ; les ténosynovites 
se caractérisent par l'atteinte d'une partie al- 
longée d'un tendon et de la gaine synoviale 
qui l'entoure et en facilite le glissement. 



Les tendinopathies d'insertion sont d'origine 
avant tout dégénérative, microtraumatique re- 
connue ou non, mais parfois le fait de préci- 
pitations calcaires (hydroxyapatite), voire de 
certains rhumatismes inflammatoires. 
Ces tendinopathies d'insertion peuvent être 
associées à des bursites de voisinage (ténobur- 
sites), à une réaction périostée (ténopériostite). 
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Au cours des ténosynovites, la tendinite est 
associée à une réaction inflammatoire de la 
gaine du tendon, qui peut elle aussi être d'ori- 
gine microtraumatique ou, parfois, infec- 
tieuse. Elles s'intègrent volontiers dans un 
tableau de rhumatisme inflammatoire, en gé- 
néral évident. 

DIAGNOSTIC 

Les symptômes sont envisagés dans les para- 
graphes ci-dessous correspondant aux diver- 
ses localisations de tendinopathies. D'une 
façon générale, il s'agit de douleurs survenant 
à la mise en action du tendon et à son étire- 
ment. 

TRAITEMENT 

Le traitement des formes douloureuses de ten- 
dinopathies est assez univoque : 

• Mise au repos du tendon affecté, adapté à 
l'activité préalable du sujet, mais il concerne 
plus particulièrement la suspension des mou- 
vements itératifs qui ont favorisé et entretien- 
nent la réaction inflammatoire. Dans 
certaines formes, une immobilisation par at- 
telle ou orthèse est utile. 

• Les gels anti-inflammatoires locaux peuvent 
être utiles dans les formes très superficielles 
de tendinopathie, en général d'intensité 
symptomatique modérée, à condition d'être 
appliqués régulièrement 2 à 3 fois/j et pen- 
dant une durée prolongée, plusieurs semaines 
habituellement (avec risque d'irritation cuta- 
née). 

• Pour les anti-inflammatoires non stéroï- 
diens, qui représentent, avec les injections lo- 
cales de corticoïdes, l'un des deux traitements 
habituellement efficaces des tendinopathies, 
il est important de respecter leurs contre-indi- 
cations et précautions d'emploi, d'autant que 
la prescription doit souvent être prolongée 
quelques semaines pour éviter un rebond à 
leur arrêt. 



• Les injections locales de corticoïdes repré- 
sentent l'autre traitement habituellement effi- 
cace des tendinopathies, à condition de 
respecter quelques règles : 

-ne pas répéter le geste s'il n'a pas fait 
preuve d'efficacité après la 2 e injection ; 

- efficacité ayant duré au moins une quin- 
zaine de jours ; 

-espacer d'au moins 10 à 20 jours les 
2 premières injections, et en général plus 
les suivantes ; 

- ne pas dépasser 4 injections pour une sé- 
rie et, d'une façon générale, 6 injections 
pour une période de 12 mois consécutifs 
(arbitraire) ; 

- asepsie rigoureuse et technique bien maî- 
trisée. 

• Les médications antalgiques peuvent cons- 
tituer un appoint, en particulier dans les for- 
mes réellement hyperalgiques (rares), mais 
aussi lorsque le traitement AINS est contre-in- 
diqué. 

PRONOSTIC 

Il est très variable selon la localisation de la 
tendinopathie et le degré des lésions, la durée 
d'évolution allant de quelques jours, dans les 
formes simples, à plusieurs mois dans les for- 
mes qui ont tendance à se chroniciser. 



TENDINITES DE L'ÉPAULE 
(PÉRIARTHRITE SCAPULO-HUMÉRALE) 

La dénomination « périarthrite scapulo- 
humérale » (PASH), de moins en moins 
utilisée, concerne l'ensemble des 
manifestations périarticulaires de l'épaule. Il 
est préférable d'envisager séparément : la 
tendinite du sus-épineux, la ténosynovite de 
la longue portion du biceps, les tendinites et 
bursites calcaires, les ruptures tendineuses ; la 
rétraction capsulaire est traitée ailleurs (cf 
Rétraction capsulaire de l'épaule (capsulite 
rétractile) p. 1483). 
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^ TENDINITE DU SUS-ÉPINEUX ^ 



DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

La douleur est ressentie d'une façon diffuse à 
toute l'épaule et à la face externe du moignon 
ou du bras ; son intensité est variable, mais ses 
circonstances de survenue sont caractéristi- 
ques : lors des mouvements de l'épaule, en 
particulier pour se coiffer, se déshabiller; il 
existe souvent une recrudescence nocturne ré- 
veillant le patient s'il fait un mouvement invo- 
lontaire ou s'il s'endort sur l'épaule en cause. 
La mobilité de l'épaule est habituellement 
conservée, lorsqu'elle est étudiée avec dou- 
ceur. À l'examen, on retrouve une douleur 
qui apparaît pour un certain angle d'abduc- 
tion de l'épaule. Enfin, l'étude des mouve- 
ments extrêmes et contrariés de l'épaule 
(abduction et rotation externe) réveille une 
vive douleur. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

L'examen radiologique comparatif peut mon- 
trer : 

• une image normale, ce qui n'exclut nulle- 
ment le diagnostic ; 

• une calcification du tendon sus-épineux ; 

• des signes indirects de détérioration tendineuse. 

TRAITEMENT 

Il consiste surtout en des infiltrations de déri- 
vés de la cortisone au contact du tendon, ou 



en anti-inflammatoires non stéroïdiens pres- 
crits par voie générale. 
Dans les formes très prolongées, quand il est 
manifeste que l'accrochage tendineux est res- 
ponsable de la gêne fonctionnelle, on peut en- 
visager un geste chirurgical après bilan 
radiologique complémentaire (arthroscanner, 
IRM). 

Lorsque la gêne est liée à une calcification, 
on peut envisager l'aspiration de la calcifica- 
tion sous contrôle radiologique et anesthésie 
locale. 

D'une façon générale, la rééducation n'est 
pas utile en phase douloureuse. Sa 
meilleure indication concerne les formes 
chroniques. Elle consiste alors à apprendre 
au patient comment mobiliser l'épaule pour 
éviter l'accrochage du tendon : 15 séances 
de rééducation avec exercices de décoap- 
tation. 

PRONOSTIC 

L'évolution est en règle favorable en quelques 
semaines ou mois, parfois spontanément ou 
après traitement. 

L'évolution à long terme est plus difficile à 
prévoir ; si la « crise » peut rester isolée, elle 
peut aussi récidiver à des intervalles variables, 
voire se bilatéraliser, ou même se compliquer 
de lésions de rupture tendineuse. 



£ RUPTURE DE LA COIFFE DES ROTATEURS ^ 



DÉFINITION 

La coiffe des rotateurs est constituée par la ter- 
minaison sur l'humérus des tendons des mus- 
cles petit rond, sous-épineux, sus-épineux et 
sous-scapulaire ; ces tendons accolés forment 
un ensemble aplati, qui adhère à la capsule 
de l'articulation de l'épaule. Elle est le siège 
de fréquentes lésions dégénératives qui, selon 
leur importance (de la petite perforation à la 
rupture complète), entraînent ou non des si- 



gnes cliniques et un handicap fonctionnel va- 
riable selon les sujets. 

DIAGNOSTIC ET PRONOSTIC 

Dans les formes « parlantes », elle entraîne 
une perte de l'abduction active de l'épaule 
alors que l'abduction passive est conser- 
vée ; elle s'accompagne d'une image radio- 
logique d'ascension de la tête humérale. 
Elle peut être mise en évidence par une 
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échographie, un arthro-scanner ou une IRM 
de l'épaule. 

La rupture évolue souvent vers une récupération 
fonctionnelle suffisante pour la majorité des su- 
jets, et ces examens ne seront pas demandés. En 
pratique, des lésions de rupture, même impor- 
tantes, sont très fréquemment retrouvées chez 
des sujets âgés qui n'ont eu aucune manifesta- 
tion clinique. 



TRAITEMENT 



Dans les formes mineures, c'est celui des ten- 
dinites simples, une rééducation pouvant le 
compléter. 

Dans les formes sévères, chez des sujets encore 
actifs et dont la bonne qualité des muscles de 
l'épaule a été vérifiée par l'imagerie, des gestes 
chirurgicaux peuvent être envisagés. 



^ TÉNOSYNOVITE DE LA LONGUE PORTION DU BICEPS ^ 



DEFINITION 



Cette portion du tendon du biceps passe à l'in- 
térieur même de la cavité articulaire de l'épaule, 
où elle est entourée d'une gaine synoviale. 



DIAGNOSTIC 



Les douleurs ne sont pas toujours évocatrices, 
mais siègent plus volontiers à la face anté- 
rieure de l'épaule et lors de la flexion contra- 
riée du coude. 



PRONOSTIC 



Le pronostic est habituellement favorable, 
mais parfois compliqué par une rupture de 
cette portion tendineuse ; dans ce cas, on 
peut voir et palper à la face antérieure du bras 
une tuméfaction qui correspond au corps 
musculaire rétracté. La tolérance de cette rup- 
ture étant habituellement satisfaisante, il est 
exceptionnel d'envisager sa correction chirur- 
gicale. 



^ TENDINITE OU BURSITE CALCAIRE DE L'ÉPAULE ^ 



DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Les précipitations calcaires dans un tendon ou 
dans la bourse sous-acromiale peuvent entraîner 
une poussée aiguë avec une douleur extrême, 
intolérable, insomniante, qui irradie souvent à 
distance et avec une très grande impotence. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Les radiographies, avec des rayons de péné- 
tration suffisante pour explorer les tissus 
mous, montrent la calcification. 



PRONOSTIC 

Il faut préciser que ces calcifications sont par- 
fois découvertes fortuitement sans qu'aucun 
signe clinique ne les ait annoncées, et que, le 
plus fréquemment, l'évolution se confond 
avec celle d'une tendinite simple. 
Dans des cas précis, mais rares, on peut pro- 
céder à l'aspiration de la calcification sous 
contrôle radiologique. 



^ TENDINITES DU COUDE (ÉPICONDYLITE, TENNIS-ELBOW) ^ 



DÉFINITION 

Il s'agit des tableaux cliniques atteignant les 
tendons qui s'insèrent sur le coude, surtout 
ceux des muscles supinateurs qui s'insèrent 
sur l'épicondyle (épicondylite), et ceux des 
muscles pronateurs qui s'insèrent sur l'épitro- 
chlée (épitrochléite). 



CAUSES ET MÉCANISMES 

L'épicondylite survient fréquemment, mais 
pas exclusivement, chez les joueurs de tennis 
{tennis-elbow}, les représentants et voyageurs 
de commerce et chez les sujets exposés à la 
répétition de mouvements d'extension et de 
pronosupination de l'avant-bras. 
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Parmi les facteurs favorisants au tennis, il faut 
retenir : 

• le changement trop rapide de modèle de ra- 
quette ; 

• certaines raquettes lourdes en tête, trop ten- 
dues, avec un tamis trop petit ; 

• un manche trop fin ; 

• certains mouvements : lift de revers, arrêt 
trop brusque du geste lors de la frappe ; 

• une frappe de balle décentrée, en particu- 
lier vers le haut ; 

• les balles trop dures. 

Il en résulte un excès de vibrations nocives, 
ce qui déclenche un réflexe de serrage et 
de préhension violente du manche, 
d'autant plus fort et plus durable que le grip 
est petit, et entraîne de ce fait une contrac- 
ture des muscles épicondyliens et épitro- 
chléens. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

La douleur siège au coude sur l'épicondyle, 
et est reproduite par la pression de cette ré- 
gion ; elle irradie souvent à l'avant-bras et 
au bras. Elle apparaît lors des mouvements 
d'extension et de pronosupination de 
l'avant-bras, et entrave des gestes usuels tels 
que porter une valise, décapsuler une bou- 
teille, tourner une poignée de porte ou 
même une clé. Elle diminue ou disparaît au 
repos, mais peut avoir une recrudescence au 
réveil. 



EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

L'examen radiographique est le plus souvent 
normal. 

TRAITEMENT 

Dans les formes mineures, avec gêne modé- 
rée, on peut essayer pendant quelques semai- 
nes le repos relatif (éviter les mouvements de 
pronosupination, le port de charges coude flé- 
chi), l'application locale 2 à 3 fois/j d'un gel 
AINS. Le port d'une coudière, d'un bracelet 
voire d'une orthèse « anti-épicondylite » sem- 
ble utile à certains patients. 
Dans les formes habituelles, invalidantes, le 
traitement comporte, en plus du repos (arrêt de 
l'activité sportive déclenchante, modification 
du matériel ou du geste), soit un traitement 
AINS par voie générale, souvent pendant plu- 
sieurs semaines, s'il s'avère efficace ce qui 
n'est pas constant, soit, et plus volontiers, un 
traitement local par infiltration de corticoïdes, 
à condition d'obtenir un résultat favorable. 
Dans les formes chroniques et invalidantes, 
un traitement chirurgical peut être envisagé, 
après analyse attentive du cas et appréciation 
de la gêne réelle, et bilan complémentaire 
(IRM). Le geste consiste en général en la dé- 
sinsertion des muscles épicondyliens. 

PRONOSTIC 

En pratique, l'intervention chirurgicale est ex- 
ceptionnellement indiquée, même si l'évolu- 
tion, volontiers intermittente, peut être très 
longue (6 mois à 2 ans). 



^ TENDINITE DE LA HANCHE [PÉRIARTHRITE DE LA HANCHE) ^ 



DEFINITION 



DIAGNOSTIC 



Il s'agit des tableaux cliniques atteignant les 
tendons qui s'insèrent sur le grand trochanter, 
et qui sont souvent associés à une réaction in- 
flammatoire des bourses de glissement des 
tendons. La plus fréquente est la tendinite (ou 
tendino-bursite) du moyen fessier. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Plus fréquente chez la femme, elle est favori- 
sée par un surmenage tendineux (marche pro- 
longée, inhabituelle, etc.). 



SIGNES CLINIQUES 

La douleur siège à la face externe de la han- 
che, dans la région du grand trochanter; elle 
irradie à la cuisse et même à la jambe. Elle 
est provoquée ou augmentée par la marche et 
est calmée par le décubitus ; elle peut subir 
une recrudescence nocturne, en particulier 
lorsque la malade se couche sur le côté. 
L'examen retrouve une douleur localisée à 
l'angle postéro-supérieur du trochanter et une 
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douleur à l'abduction contrariée de la cuisse. 
La mobilité de l'articulation de la hanche est 
normale. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

La radiographie de la hanche peut montrer 
une calcification au contact du grand tro- 
chanter, l'échographie une image de bur- 
site. 



TRAITEMENT 



Il repose sur le ménagement tendineux, les in- 
jections locales de dérivés de la cortisone ou un 
traitement anti-inflammatoire non stéroïdien. 



PRONOSTIC 



L'évolution, souvent chronique en l'absence de 
traitement, est favorable sous l'influence du repos 
et du traitement ; les récidives ne sont pas rares. 



TENDINITES ACHILLÉENNES ^ 



DEFINITION 



On distingue les tendinites d'insertion, juste à 
l'insertion du tendon d'Achille sur le calca- 
néum, et les tendinites de la terminaison du 
tendon, quelques centimètres au-dessus de 
l'insertion. Une bursite leur est souvent asso- 



CAUSES ET MECANISMES 

Elles sont souvent favorisées par le surmenage 
tendineux (sportifs) ou le frottement du ten- 
don d'Achille sur une chaussure mal adaptée. 
Elles sont parfois d'origine inflammatoire : en- 
thésite au cours d'une spondylarthropathie, 
maladie goutteuse. Chez le sujet âgé, elles 
peuvent être secondaires à la prise d'un anti- 
biotique (fluoroquinolone) qui doit être arrê- 
tée. 

DIAGNOSTIC ET TRAITEMENT 

La radiographie peut être normale, mais 
l'échographie peut montrer l'épaississement 
du tendon et une image de bursite au niveau 
des bourses séreuses qui entourent le tendon 
d'Achille. 

TENDINITES ACHILLÉENNES 
D'INSERTION 

Elles se traduisent par une douleur et un em- 
pâtement du tendon à sa terminaison. Le trai- 
tement associe le repos (le port de bottillons, 
d'une petite talonnette peut être utile), les an- 
talgiques et AINS selon les modalités habi- 
tuelles. Les récidives ne sont pas 
exceptionnelles. Il est préférable d'éviter les 
infiltrations de corticoïdes au contact du ten- 
don, qui peuvent avoir un effet favorable, 



mais qui ont été accusées par certains auteurs 
de favoriser les ruptures tendineuses. 
Chez le sportif 
On conseille : 

• une ration hydrique importante (2 L au mi- 
nimum), la réduction de l'apport protidique ; 

• semelle thermoformée ; 

• ultrasons ; 

• strapping puis rééducation avec massage 
transverse profond, étirements du tendon, 
stretching et réentraînement, etc. 

TENDINITES ACHILLÉENNES 
NODULAIRES 

Elles représentent une variété particulière où 
existe, au-dessus et à plus de 2 cm de l'inser- 
tion, un nodule palpable, douloureux, qui 
constitue le foyer cicatriciel d'une rupture 
partielle limitée. 



Les infiltrations sont formellement contre- 
indiquées, car il existe un risque de rupture 
complète du tendon. 



Le traitement reste classique par ailleurs. 
Dans les formes rebelles et invalidantes, il est 
possible d'immobiliser le tendon dans une 
botte de marche en résine, pendant 6 semai- 
nes. 

TÉNOBURSITES PRÉ-ACHILLÉENNES 

Elles surviennent plus souvent dans les rhu- 
matismes inflammatoires et peuvent être révé- 
latrices (spondylarthropathies plus que 
maladie rhumatoïde). Le traitement est celui 
du rhumatisme en cause, mais un traitement 
local peut être utilement associé. 
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TÉNOBURSITES SUPERFICIELLES 
RÉTRO-ACHILLÉENNES 

Elles sont dues au frottement du contrefort 
des chaussures et justifient un repos, le port 
de chaussures bien adaptées, un gel AINS 
localement, et plus rarement un bref traite- 
ment AINS ou 1 à 2 infiltrations de corti- 
coïdes au contact. Parfois, il existe en plus 



une déformation de la tubérosité posté- 
rieure du calcanéum (maladie de Haglund) 
qui peut nécessiter une résection chirurgi- 
cale. 

PRONOSTIC 

L'évolution est fréquemment longue, mais 
plus ou moins invalidante. 



EXAMENS 

Dans ces pathologies, essentiellement ambu- 
latoires, l'infirmier(e) pourra recueillir l'ima- 
gerie qui aura pu être prescrite : radiographies 
standards, échographie et, très rarement en 
pratique, IRM ou arthro-scanner. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENTS 

Préparation du matériel pour une injection lo- 
cale de corticoïdes : cf. Fiche technique, cha- 
pitre Corticothérapie locale p. 1382. 



EFFETS SECONDAIRES 

La surveillance porte essentiellement sur la 
reconnaissance des effets secondaires des 
anti-inflammatoires et sur les éventuelles 
complications des injections locales de cor- 
ticoïdes. 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il est toujours utile de rappeler au patient que 
la mise au repos, au moins partielle, du ten- 
don est bénéfique. 



r TALALGIE PLANTAIRE 

OU MYOAPONÉVROSITE PLANTAIRE 
l (ÉPINE CALCANÉENNE) 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



La myoaponévrosite plantaire, ou talalgie 
plantaire (ou épine calcanéenne, talonnade), 
est caractérisée cliniquement par une douleur 
plantaire sous-calcanéenne, survenant lors de 
la mise en charge. 

La réaction inflammatoire de l'aponévrose 
plantaire ou des tendons plantaires au niveau 
de l'insertion sur le calcanéum est responsa- 
ble, lorsqu'elle se prolonge, d'une ossification 
qui porte le nom d'épine calcanéenne; ce 



terme est en fait une « image », car si sur des 
radiographies de profil du calcanéum l'aspect 
peut évoquer une épine, en réalité, anatomi- 
quement et vue du haut ou du bas, l'ossifica- 
tion est large et étalée. 



L' « épine » n'est pas responsable directement 
de la douleur ; elle n'est que la conséquence 
de la réaction inflammatoire. Il est fréquent de 
découvrir une image d'épine calcanéenne 
totalement asymptomatique. 



< 

en 
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CAUSES ET MÉCANISMES 

Elle est le plus souvent d'origine microtrau- 
matique par sollicitation excessive, mais par- 
fois en relation avec une spondylarthropathie. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

La douleur siège à la face inférieure du talon, 
survient dès l'appui sur le sol, au réveil, pou- 
vant s'atténuer après quelque temps, puis 
réapparaît et augmente avec la marche. On 
retrouve à l'examen un point douloureux à la 
pression de la face inférieure du talon ou de 
la face interne. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

L'échographie renseigne utilement en mettant 
en évidence la réaction inflammatoire locale 
et la présence éventuelle d'une bursite asso- 
ciée. La radiographie peut montrer l'image 
d'une « épine calcanéenne ». 

M FICHE IN 



TRAITEMENT 

Il associe, différemment, selon l'intensité des 
symptômes : 

• un repos relatif ; 

• le port d'une talonnette amortissante, ou 
d'une simple talonnette mousse évidée au 
contact du point le plus douloureux ; 

• un traitement AINS classique ; 

• ou une série de 1 à 3 injections locales d'un 
corticoïde au contact. On repère le point le plus 
douloureux par pression de la face plantaire et de 
la face interne ; l'aiguille est enfoncée au point 
douloureux interne, perpendiculairement à la 
peau, en direction du point douloureux plantaire. 

PRONOSTIC 

Il n'est pas rare que les symptômes soient re- 
belles au traitement ; dans ce cas, il faut éviter 
de multiplier les infiltrations, prescrire les mé- 
dications à la dose minimale active, insister 
sur le port d'une talonnette, et patienter. 

IRMIÈRE B 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

Lorsqu'il existe une « épine calcanéenne » sur 
les radiographies, il faut expliquer au patient 
qu'elle n'est nullement la cause des douleurs, 
mais la conséquence des sollicitations myo- 



tendineuses et de la réaction inflammatoire. 
De ce fait, l'exérèse chirurgicale de l'épine est 
bien entendu à proscrire dans l'immense ma- 
jorité des cas. 



TÉNOSYNOVITES 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION, 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les ténosynovites sont des atteintes inflamma- 
toires des tendons et de leurs gaines synovia- 
les, qui peuvent être d'origine inflammatoire, 
microtraumatique ou, parfois, infectieuse (par 
porte d'entrée locale, infection génitale, voire 



tuberculose) ; les formes infectieuses doivent 
être systématiquement écartées et ne sont pas 
envisagées ici. 

Quand elles s'intègrent dans un tableau de 
rhumatisme inflammatoire, ce qui est relative- 
ment fréquent, le diagnostic étiologique est en 
général évident. 
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DIAGNOSTIC ET TRAITEMENT 

TÉNOSYNOVITE STÉNOSANTE 
DE DEQUERVAIN 

Elle intéresse les tendons jumelés du long abduc- 
teur et du court extenseur du pouce : à la face 
externe du poignet le long de la styloïde radiale 
où l'on palpe une zone douloureuse et parfois 
une tuméfaction dure qui paraît collée à l'os. 
Son traitement est d'abord médical : 

• soit injection locale d'un dérivé corticoïde le 
long ou, si possible, dans la gaine (1 à 3 injec- 
tions à 1 0-1 5 jours d'intervalle pour une série) ; 

• soit AINS par voie générale et locale en gel. 
Il est associé à l'immobilisation du pouce par 
un simple bandage, voire par une orthèse en 
matériau thermoplastique, laissant libre l'in- 
terphalangienne du pouce. 

Dans les formes rebelles, on peut avoir re- 
cours à la chirurgie : résection de la gaine des 
tendons. 

TÉNOSYNOVITE NODULAIRE DES DOIGTS 

Elle est également dénommée « doigt à res- 
saut » ou « à ressort ». 

Sur le tendon du fléchisseur profond d'un 
doigt, au niveau de la métacarpophalan- 
gienne surtout, peut se développer un nodule. 
Celui-ci, pendant son passage dans la coulisse 
ostéofibreuse, entraîne lors de l'extension du 
doigt un ressaut douloureux ou un blocage en 



position de flexion ; le patient doit alors 
s'aider de l'autre main pour étendre son doigt. 
Volontiers d'origine microtraumatique, on le 
rencontre aussi au cours des rhumatismes in- 
flammatoires. 

L'utilisation d'un gel AINS est rarement suffi- 
sante, en dehors des formes mineures et ré- 
centes ; 1 à 2 injections locales d'une petite 
dose d'un dérivé corticoïde (de 0,5 à 1 mL) 
donnent habituellement un bon résultat. 
En cas d'échec et de gêne fonctionnelle im- 
portante, ce qui est rare, ou de récidives trop 
fréquentes, le traitement chirurgical est simple 
et efficace : section de la gaine fibreuse. 
AUTRES TÉNOSYNOVITES 
Elles atteignent : 

• les extenseurs à la face dorsale du carpe ; 

• les radiaux : « aï crépitant » au tiers infé- 
rieur de la face dorsale de l'avant-bras ; 

• les fléchisseurs des doigts, avec ou sans syn- 
drome du canal carpien (cf. Syndrome du ca- 
nal carpien p. 1478) ; 

• les péroniers latéraux, du jambier antérieur, 
des extenseurs des orteils. 

Les ténosynovites réagissent habituellement à 
la mise au repos, à un traitement AINS par 
voie générale. Dans les cas rebelles, ou en cas 
de contre-indication des AINS, une série de 1 
à 3 infiltrations de corticoïdes est justifiée et 
efficace. 



FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



Dans cette pathologie essentiellement ambu- 
latoire, l'intirmier(e) pourra recueillir : 

• l'imagerie qui aura pu être prescrite : radio- 
graphies standards, échographie; 

• la biologie usuelle ou rhumatismale (latex 
et Waaler-Rose). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENTS 

Préparation du matériel pour une injection lo- 
cale de corticoïdes : cf. Fiche technique, cha- 
pitre Corticothérapie locale p. 1382. 



EFFETS SECONDAIRES 

Elle porte essentiellement sur la reconnais- 
sance des effets secondaires des anti-inflam- 
matoires et sur les éventuelles complications 
des injections locales de corticoïdes. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Il est toujours utile de rappeler au patient que 
la mise au repos, au moins partielle, du ten- 
don est bénéfique. 



< 
OU 



1478 Syndrome du canal carpien 



SYNDROME DU CANAL CARPIEN 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

On désigne sous ce terme des manifestations, 
très fréquentes chez la femme, liées à la souf- 
france du nerf médian dans son trajet au ni- 
veau du poignet, où il passe dans un canal 
formé en arrière par la gouttière des os du 
carpe et en avant par le ligament annulaire du 
carpe. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les étiologies de ce syndrome sont nombreu- 
ses, et utiles à définir pour certaines formes 
qui peuvent bénéficier d'un traitement spéci- 
fique. 

Très souvent, il survient pendant ou après la 
ménopause sans que l'on ne décèle d'autres 
facteurs favorisants. 

Chez la femme jeune, il peut être dû à une 
polyarthrite rhumatoïde ou une ténosynovite 
non spécifique des fléchisseurs des doigts. 
Il se voit aussi au cours ou au décours de la 
grossesse, dans Phypothyroïdie, dans l'amy- 
lose (primitive ou du myélome ou de l'insuf- 
fisant rénal chronique en hémodialyse) ou 
après des traumatismes du poignet ayant mo- 
difié l'anatomie osseuse du canal carpien. 
Chez l'homme, il peut être d'origine profes- 
sionnelle, microtraumatique (surmenage des 
fléchisseurs, justifiant leur mise au repos). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Essentiellement clinique, il repose sur les si- 
gnes suivants : 

• Accès de paresthésies et d'engourdissement 
des doigts (respectant en général le 5 e doigt), 
accompagnés de douleurs très vives pouvant 
irradier à l'avant-bras, voire au bras. 

• Manifestations souvent bilatérales avec re- 
crudescence nocturne, fréquemment généra- 
trice d'insomnie, et au réveil, avec impression 
de gonflement des doigts, et lors de la répéti- 



tion de certains travaux (couture, tricot, repas- 
sage, en tenant un livre, etc.). 
• Diminution de la sensibilité superficielle 
dans le territoire du nerf médian (face anté- 
rieure des 3 premiers doigts et moitié du 4 e , 
face postérieure de l'extrémité des 2 e et 
3 e doigts et moitié du 4 e ) ; réveil des symptô- 
mes par la percussion de la face antérieure du 
poignet (signe de Tinel). 
Il est important pour le traitement de s'assurer 
de l'absence de déficit moteur du court ab- 
ducteur et de l'opposant du pouce. Dans les 
formes prolongées, on peut constater une 
atrophie des muscles de la partie supéro-ex- 
terne de l'éminence thénar, rarement réversi- 
ble. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Il est exceptionnellement nécessaire en prati- 
que courante de demander un EMC pour con- 
firmer le diagnostic, si ce n'est, 
éventuellement, en préopératoire. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

Il n'y a pas de traitement médicamenteux ef- 
ficace par voie générale, sauf parfois les 
AINS, en particulier en cas de ténosynovite. 

Dans les formes mineures 
ou simplement paresthésiantes 

L'abstention est possible. 

Dans les formes douloureuses 
habituelles 

Le traitement le plus efficace consiste en une 
série de 1 à 3 infiltrations de corticoïdes dans 
le canal carpien, à 2 semaines ou plus d'in- 
tervalle, au moment d'une poussée doulou- 
reuse. 

L'injection doit se faire sans résistance. 
Dans la forme bilatérale, on injectera le pro- 
duit soit du côté le plus douloureux en appré- 
ciant le résultat sur les 2 côtés à la 
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consultation suivante, soit des 2 côtés, en 
fractionnant la dose en 2. 
Ce traitement peut être renouvelé 1 ou 2 fois 
dans l'année, en se fixant une limite, arbi- 
traire : pas plus de 6 doses pour 12 mois con- 
sécutifs. Au-delà, il est préférable de choisir 
une solution chirurgicale. 

TRAITEMENT ÉTIOLOGIQUE 

Seul, il est rarement suffisant : mise au repos 
dans les formes microtraumatiques, correc- 
tion d'une hypothyroïdie, etc. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

Il n'est qu'exceptionnellement indiqué (5 % 
des cas environ), sauf cas particuliers : en cas 
d'échec des infiltrations ou de récidives trop 
fréquentes, en cas de déficit moteur décelé 
cliniquement et, de préférence, avant l'appa- 
rition d'une amyotrophie. 
Dans ces cas, une confirmation électrique 
(EMG) est souvent demandée par le chirur- 



gien, dans un but médico-légal. Le geste chi- 
rurgical consiste en une section du ligament 
annulaire du carpe, qui libère le nerf mé- 
dian. 

C'est un geste simple, qui peut se faire par 
abord chirurgical classique ou, surtout, par 
voie endoscopique, par un chirurgien en- 
traîné à ces techniques pour ne pas léser le 
rameau thénarien du médian. 
Il peut se faire en ambulatoire sous anesthé- 
sie locorégionale ; les suites sont courtes et 
les résultats sont habituellement très favora- 
bles. 

PRONOSTIC 

Il est toujours favorable quand il n'y a pas 
d'atteinte motrice, mais l'évolution est sou- 
vent longue, 1 an ou beaucoup plus ; elle se 
fait habituellement par ondes évolutives et les 
symptômes sont intermittents et d'intensité 
très variable. 



FICHE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT EDUCATION ET CONSEILS 



Injection intra-ou périarticulaire d'un dérivé 
corticoïde : cf. Fiche technique, chapitre Cor- 
ticothérapie locale p. 1382. 



L'infirmier(e) rassurera le patient quant au 
pronostic. 



r SYNDROME DU TUNNEL MÉTATARSIEN - ^ 
MALADIE DE MORTON 



DEFINITION 



FICHE MALADIE 



Les symptômes qui caractérisent le syndrome 
du tunnel métatarsien sont la traduction de la 
compression du nerf digital dans le tunnel 
métatarsien, entre la tête des métatarsiens des 
2 e ou 3 e espaces interdigitaux. 



CAUSES ET MECANISMES 

Les étiologies sont essentiellement microtrau- 
matiques, favorisées par le port de chaussures 
trop serrées ou de talons trop hauts, condi- 
tions qu'il faudra corriger pour éviter les réci- 
dives. 



< 
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L'irritation prolongée du nerf peut aboutir à la 
constitution d'un névrome (maladie de Mor- 
ton). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Il repose sur la constatation des signes sui- 
vants : 

• douleur aiguë, en « coup de poignard », ou 
douleurs lancinantes, de siège plantaire antérieur, 
survenant à la marche et à l'appui antérieur ; 

• paresthésies et, parfois, à l'examen, hypoes- 
thésie en « feuillets de livre » ; 

• réveil de la douleur par la pression dorsale 
de l'espace intermétatarsien ou la flexion dor- 
sale d'un orteil. 

Il est assez souvent bilatéral. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Une échographie peut visualiser, éventuelle- 
ment, un névrome, une bursite. L'IRM, excep- 
tionnellement nécessaire, montre également 
ces images. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT ORTHOPÉDIQUE 

Il est toujours utile et parfois suffisant : 

• correction de l'appui défectueux ou trau- 
matisant ; 



• port d'une semelle de décharge avec appui 
rétrocapital (c'est-à-dire en arrière de la tête 
des métatarsiens) mousse. 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

Essentiellement infiltration de corticoïde dans 
l'espace intercapitométatarsien douloureux, 
par voie dorsale, comme pour les autres syn- 
dromes canalaires (cf. Syndrome du canal 
carpien p. 1478). 

On peut ajouter 1 mL de lidocaïne (XYiO- 
CAÏNE 1 %) dans l'ampoule-seringue de cor- 
ticoïde, pour une plus grande diffusion locale 
du produit. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

Il est en pratique courante très rarement indi- 
qué, essentiellement en cas d'échec des mé- 
thodes précédentes. 

On réalise, de préférence après confirmation 
du diagnostic par une imagerie, une neuro- 
lyse du névrome. 

PRONOSTIC 

Il est habituellement favorable. Même si 
l'évolution est souvent longue, 1 an ou beau- 
coup plus, elle se fait habituellement par on- 
des évolutives et les symptômes sont 
intermittents et d'intensité très variable. 



FICHE INFIRMIÈRE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT EDUCATION ET CONSEILS 



Injection intra-ou périarticulaire d'un dérivé 
corticoïde : cf. Fiche technique, chapitre Cor- 
ticothérapie locale p. 1382. 



L'infirmier(e) rassurera le patient quant au 
pronostic, et lui rappellera l'utilité de porter 
régulièrement les semelles prescrites. 



Toutes les maladies de Morton ne doivent pas 
être opérées. 
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BURSITES ET HYGROMAS 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

On dénomme bursite l'inflammation d'une 
bourse séreuse, généralement située autour 
d'une articulation. L'hygroma est une variété 
de bursite, en général superficielle, caractéri- 
sée par son enkystement. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'inflammation peut être : 

• d'origine traumatique ou microtraumatique 
locale ; 

• d'origine rhumatismale (goutte, dépôts cal- 
caires, rhumatismes inflammatoires) ; 

• parfois d'origine infectieuse : cette hypo- 
thèse doit toujours être évoquée. 

DIAGNOSTIC 

LOCALISATIONS LES PLUS FRÉQUENTES 

Les localisations les plus fréquentes sont : 

• le coude (bursite rétro-olécrânienne) ; 

• le genou (hygroma prérotulien) ; 

• puis le talon : bursite rétro-achilléenne par 
frottement et bursite pré-achilléenne au cours 
des rhumatismes inflammatoires (cf. Tendinite 
achilléenne p. 1474) ; 

• la hanche : bursite du psoas, ténobursite 
trochantérienne (cf. Tendinite de la hanche 
p. 1473); 

• l'épaule : bursite sous-acromio-deltoï- 
dienne (cf. Tendinite ou bursite calcaire de 
l'épaule p. 1472). 

HYGROMA DU COUDE, 
HYGROMA PRÉROTULIEN 

L'hygroma du coude et l'hygroma prérotulien 
entraînent une douleur vive, augmentée par 
l'appui et la pression locale : 

• Il existe des signes inflammatoires locaux 
importants : rougeur, chaleur, augmentation 
de volume. 



• Sous l'influence du traitement anti-inflam- 
matoire (AINS, ou injection locale de corti- 
coïde, en l'absence d'infection), la guérison 
est rapide. 

• La goutte peut se manifester par un 
hygroma. 

• Dans certains cas, l'origine est infectieuse 
(staphylocoque doré) et l'évacuation chirurgi- 
cale peut s'imposer en plus du traitement an- 
tibiotique. 

• Parfois, l'hygroma a une évolution chroni- 
que favorisée par des microtraumatismes pro- 
fessionnels et conduit à l'exérèse chirurgicale. 

TRAITEMENT 

Il est avant tout médical et local : 

• Ponction des bursites superficielles avec 
analyse du liquide, s'il n'est pas clair, pour 
écarter une origine infectieuse (culture). 

• Injection locale d'un dérivé corticoïde 
comme pour une infiltration articulaire : 
1 amp. de bétaméthasone (DIPROSTÈNÊ) ou 
de cortivazol (ALTIM), etc., qui pourra être re- 
nouvelée 10 à 20 jours après. 

• Ou cure courte d'un AINS. 



Lorsqu'on a un doute sur une éventuelle 
infection, il faut s'abstenir d'injecter un 
corticoïde et, en attendant le résultat de la 
culture du liquide, prescrire un AINS. 

En cas d'infection, on prescrira une antibio- 
thérapie adaptée au germe, parfois suivie 
d'exérèse chirurgicale. 

L'exérèse chirurgicale peut être nécessaire en 
cas d'échec du traitement médical, de récidi- 
ves fréquentes ou de gêne fonctionnelle après 
guérison de l'inflammation locale. 

PRONOSTIC 

Il est habituellement favorable. 
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FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 

Préparation du matériel en cas de ponction 
évacuatrice (cf. Fiche technique, chapitre Mo- 



noarthrites inaugurales p. 1425) ou d'injec- 
tion locale de corticoïde (cf. Fiche technique, 
chapitre Corticothérapie locale p. 1382). 



KYSTES SYNOVIAUX 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Un kyste synovial est une cavité autonome 
pathologique dont la paroi interne est faite de 
tissu synovial, en général juxta-articulaire et 
communiquant avec la cavité articulaire, 
rempli de liquide synovial ou d'une gelée 
translucide. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les kystes synoviaux sont le plus souvent l'ex- 
pression d'une pathologie articulaire sous- 
jacente (dégénérative ou inflammatoire) dont 
le traitement ne doit pas être négligé. 
Une hyperpression intra-articulaire prolongée 
peut être responsable de leur développement. 
Ils peuvent entraîner des symptômes par com- 
pression des structures voisines. 

DIAGNOSTIC ET TRAITEMENT 

Ils siègent le plus souvent au genou (kyste po- 
plité), au poignet, au dos du pied, à l'épaule 
ou à la hanche. 

KYSTE POPLITÉ 

Le kyste poplité siège à la face postérieure du 
genou, et il peut être palpé lorsqu'il est volu- 
mineux. Il est habituellement secondaire à 
une gonarthrose, à une arthrite en particulier 
rhumatoïde, ou à une autre pathologie articu- 
laire, dont le traitement parallèle est impor- 
tant. 

Cliniquement, en plus de la gêne douloureuse 
postérieure qu'il peut entraîner, il faut connaî- 



tre les tableaux aigus, simulant une thrombo- 
phlébite par compression veineuse ou par 
rupture du kyste. 

Son diagnostic est facilité par une échogra- 
phie de qualité, avec Doppler, qui écarte une 
lésion vasculaire. 

Lorsque le kyste communique manifestement 
avec la cavité articulaire, gonflée par l'épan- 
chement provoqué par une gonarthrose ou 
une arthrite, l'injection d'un corticoïde dans 
la cavité articulaire après ponction évacua- 
trice, peut suffire à guérir la poussée doulou- 
reuse due au kyste. 

Formes peu invalidantes 

Le repos, la prescription d'une cure courte 
d'un AINS, comme dans la gonarthrose, peu- 
vent suffire. 

Formes plus invalidantes 

L'évacuation du kyste, par un opérateur en- 
traîné, se justifie, avec une aiguille de ca- 
libre 18 G si l'on pense que son contenu 
est gélatineux, ou une aiguille plus fine 
(21 G) si l'on pense que le contenu est 
fluide. 

Ce geste est suivi de l'injection d'un dérivé 
cortisonique dans le kyste : 1 ampoule-serin- 
gue de cortivazol (ALTIM), ou de bétamétha- 
sone (DIPROSTÈNE), etc. Ce geste pourra être 
renouvelé 1 à 2 fois après un intervalle de 2 
à 4 semaines, si le résultat est insuffisant ou 
en cas de récidive plus tardive. 
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Formes récidivantes 

Le traitement de la pathologie articulaire 
sous-jacente est nécessaire. Une synovior- 
thèse (avec de l'acide osmique ou un produit 
radioactif) peut être discutée et réalisée en mi- 
lieu spécialisé. 

Le traitement chirurgical est exceptionnelle- 
ment indiqué car les traitements précédents 
sont habituellement suffisants. 

KYSTE SYNOVIAL DU POIGNET 

Le kyste siège habituellement à la face dorsale 
du poignet ; son volume est très variable. Cer- 
tains peuvent régresser spontanément mais, 
lorsqu'ils entraînent une gêne fonctionnelle 
ou esthétique, ils relèvent des traitements sui- 
vants. 

Ponction-aspiration 

Elle représente le geste thérapeutique le plus 
simple : 

• ponction avec une aiguille de calibre 1 8 G, 
et aspiration de la gelée translucide qui le 
remplit ; 



• suivie d'une compression forte pendant 
quelques minutes et d'un pansement com- 
pressif pendant quelques jours. 
En cas de récidive on peut renouveler le geste, 
et y associer l'injection d'une petite quantité 
d'un dérivé corticoïde : cortivazol (ALTIM) ou 
prednisolone (HYDROCORTANCYL), etc. 

Exérèse chirurgicale 

En cas de récidives trop fréquentes et de gêne 
réelle, il est préférable de recourir à l'exérèse 
chirurgicale qui se fait sous anesthésie loco- 
régionale. 

Elle nécessite l'excision complète du kyste et 
de sa base d'implantation et d'une partie de 
la capsule articulaire, ce qui peut laisser une 
cicatrice importante; il faut en tenir compte 
dans la décision. 

PRONOSTIC 

Il est habituellement favorable, même si cer- 
tains kystes synoviaux ont tendance à récidi- 
ver. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Injection intra-ou périarticulaire d'un dérivé 
corticoïde : cf. Fiche technique, chapitre Cor- 
ticothérapie locale p. 1382. 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

L'infirmier(e) rassurera le patient quant au 
pronostic. 



RÉTRACTION CAPSULAIRE DE L'ÉPAULE 
(CAPSULITE RÉTRACTILE) 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Ce tableau clinique est très particulier : 
l'épaule est presque totalement bloquée par 
rétraction de la capsule articulaire; on lui 
donne souvent le nom de capsulite rétractile 
ou d'épaule gelée. Il peut survenir, moins sou- 
vent, à d'autres articulations, en particulier à 
la hanche, au genou. 



CAUSES ET MÉCANISMES 

La rétraction capsulaire de l'épaule, qui ne 
fait que très rarement partie d'un « syndrome 
épaule-main », est le plus souvent idiopathi- 
que, parfois post-traumatique ou iatrogène 
(barbituriques, isoniazide, antirétroviraux, 
antiprotéases, etc.), mais peut quelquefois 
être associée à une affection cardiovasculaire 
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(insuffisance coronaire), neurologique (hémi- 
plégie) ou pulmonaire. Un terrain psycholo- 
gique fait d'anxiété n'est pas rare. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Le tableau clinique, très particulier, évolue en 
deux temps : 

• d'abord une phase douloureuse, pseudo-in- 
flammatoire, avec une douleur qui peut avoir 
une recrudescence nocturne, en particulier 
dans le décubitus homolatéral, qui dure 4 à 
6 mois ; l'affection ayant un début progressif, 
elle est souvent confondue au début avec une 
tendinite simple ; 

• puis une phase de raideur : c'est la consta- 
tation d'une raideur trop importante et tou- 
chant tous les mouvements de l'épaule qui 
fait redresser le diagnostic. Pendant cette 
phase, la raideur prédomine sur la douleur, 
qui n'apparaît le plus souvent qu'aux mouve- 
ments extrêmes et brusques. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Les clichés radiologiques simples de l'épaule 
montrent l'apparition progressive d'une dé- 
calcification diffuse et non homogène de la 
tête humérale. 

Il est exceptionnel de demander confirmation 
par arthrographie. 

PRONOSTIC 

L'évolution est habituellement totalement ré- 
versible, mais encore toujours longue : plu- 




FICHE IN 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Injection intra-ou périarticulaire d'un dérivé 
corticoïde : cf. Fiche technique, chapitre Cor- 
ticothérapie locale p. 1382. 



sieurs mois (jusqu'à 12 ou 18 mois), qu'elle 
soit aidée par les différents traitements ou 
spontanée. La bilatéralisation peut survenir 
dans un nombre important de cas, mais rare- 
ment à court terme. 

TRAITEMENT 

À LA PHASE DOULOUREUSE INITIALE 

Le traitement comporte les antalgiques, les 
AINS, en particulier au début, avec les pré- 
cautions d'usage, ou les injections locales de 
corticoïdes, qui donnent de bons résultats sur 
la douleur, sans raccourcir la durée de la ma- 
ladie. 

La masso-kinésithérapie, systématique et pru- 
dente pour certains, semble ne pas être utile 
à ce stade. Elle ne raccourcit pas l'évolution 
et est trop souvent source de douleurs. 
Certains pratiquent une distension synoviale 
de l'épaule après arthrographie, injection lo- 
cale d'anesthésique et de corticoïde, et esti- 
ment raccourcir l'évolution. 

À LA PHASE DE RAIDEUR 

Le traitement médicamenteux peut être al- 
légé : antalgiques à dose suffisante. La réédu- 
cation, douce et progressive, peut être 
entreprise, mais le sujet peut la réaliser lui- 
même activement. 



L'évolution est toujours très longue, mais se 
fait, même spontanément, vers une 
récupération pratiquement complète. 



FIRMIÈRE ) 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

L'infirmier(e) rassurera le patient quant au pro- 
nostic, toujours favorable, puisque la guérison 
est pratiquement totale dans la majorité des 
cas, malgré une évolution longue. Il lui rappel- 
lera que la rééducation, au moment où elle est 
prescrite, ne doit pas augmenter les douleurs. 
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FIBROMYALGIE 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

La fibromyalgie, ou syndrome polyalgique 
idiopathique diffus (SPID), ou fibrosite, cor- 
respond à un syndrome, exclusivement clini- 
que, fait de douleurs chroniques diffuses 
particulières par leur siège, et d'une fatigue 
musculaire, survenant habituellement chez 
des femmes jeunes. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Son étiologie n'est pas connue et sa patho- 
génie, encore incertaine, fait essentielle- 
ment référence à une perturbation 
psychologique car on retrouve souvent un 
état anxiodépressif et des conditions de 
stress psychologique. 

De nombreux travaux de recherche mettent 
en évidence des anomalies biologiques aux- 
quelles on cherche à attribuer un rôle dans la 
survenue des symptômes (sérotonine, en par- 
ticulier). 

DIAGNOSTIC 

Il repose sur l'association aux symptômes 
douloureux diffus décrits par la patiente, 
d'une fatigue chronique, de points doulou- 
reux à la pression de nombreuses insertions 
musculo-tendineuses (bilatérales et symétri- 
ques) : coudes, omoplates, rachis cervical, 
crêtes iliaques, trochanters, etc., sans qu'une 
cause apparente puisse les expliquer. 
Il n'y a pas de syndrome inflammatoire bio- 
logique et les explorations échographiques ou 
radiologiques sont normales ou ne montrent 
que des images « banales » d'arthrose. 



TRAITEMENT 

PSYCHOTHÉRAPIE ÉLÉMENTAIRE 

Elle commence par une écoute attentive et 
patiente de la plainte et de ses facteurs de sur- 
venue et d'entretien. Elle est très importante 
dans la prise en charge des patientes, qu'il 
faut rassurer sur la « bénignité » de leur cas. 

ACTIVITÉ PHYSIQUE 

L'activité physique n'est nullement contre-in- 
diquée, mais doit être fractionnée pour ne pas 
aggraver les douleurs. Des exercices de re- 
laxation sont souvent bénéfiques. 

TRAITEMENTS MÉDICAMENTEUX 

• Les antalgiques usuels sont toujours utiles : 
paracétamol ou ASPIRINE, à dose suffisante, 
alors que les AINS sont inefficaces et source 
d'effets secondaires. 

• Les anxiolytiques et myorelaxants sont par- 
fois utiles et justifiés, quoique peu actifs sur 
l'élément douloureux, à condition qu'ils n'ag- 
gravent pas l'asthénie et la fatigabilité muscu- 
laire. 

• Certains antidépresseurs tricycliques ont 

fait preuve d'efficacité et agissent en général 
après 2 à 4 semaines de prescription : ami- 
triptyline {LAROXYL). La prescription doit être 
poursuivie plusieurs mois, à la dose minimale 
efficace, avant d'envisager une diminution. 

PRONOSTIC 

Bien que ne traduisant pas des lésions orga- 
niques connues, et qu'il n'y ait ni risque fonc- 
tionnel ni risque vital, ce syndrome est très 
invalidant, par sa chronicité et par le vécu in- 
tense des douleurs. 
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FICHE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT EDUCATION ET CONSEILS 



Effets secondaires des médications prescrites : 
antalgiques, anxiolytiques. 



L'infirmier(e) peut utilement rassurer la pa- 
tiente quant au pronostic, l'assurer que sa 
plainte est bien entendue par l'équipe médi- 
cale, et participer de la sorte à la prise en 
charge psychologique du cas particulier. 



COCCYGODYNIE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

On désigne habituellement sous ce terme des 
douleurs de la région sacrococcygienne sur- 
venant presque exclusivement en position as- 
sise et ayant comme caractéristique leur 
évolution souvent prolongée et rebelle. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Un traumatisme préalable est fréquemment 
invoqué, mais les formes chroniques parais- 
sent toucher des sujets psychologiquement 
« fragiles » ou névrosés, qu'il importe de ras- 
surer sur la bénignité de l'affection. 
Une luxation sacrococcygienne peut être re- 
trouvée parfois à l'origine des douleurs. 
Il n'en demeure pas moins qu'il faut écarter 
par un examen rigoureux des causes excep- 
tionnelles : radiculaires par kyste intrasacré, 
voire lésion de la « queue de cheval » ; tu- 
meur rectale ou sacrococcygienne, qui relè- 
vent d'un traitement spécifique. 

DIAGNOSTIC 

Il repose sur l'écoute attentive de la plainte, 
le siège et les circonstances d'apparition des 
douleurs, un examen clinique rigoureux (tou- 
cher rectal et examen neurologique) et des 
clichés de bonne qualité, qui sont indispen- 
sables, mais qui ne seront répétés ou complé- 



tés par une exploration plus poussée (IRM, 
etc.) qu'en cas de forte suspicion d'organicité. 

TRAITEMENT 

Les méthodes médicales sont le plus souvent 
utilisées et peuvent se compléter. 

DANS TOUS LES CAS 

• Antalgiques à dose suffisante. 

• Parfois, AINS par cures relativement cour- 
tes, de 2 à 4 semaines, pour éviter des pres- 
criptions trop prolongées dans une pathologie 
volontiers chronique. 

• Utilisation d'un coussin, ou d'un coussin 
avec zone centrale évidée, pour diminuer 
l'appui sur la zone douloureuse. 

DANS DE NOMBREUX DE CAS 

Un traitement anxiolytique, voire une psycho- 
thérapie ou un traitement antidépresseur sont 
utiles. 

DANS CERTAINS CAS 

Traitements locaux : 

• Infiltrations dans le tissu précoccygien 
d'anesthésique ou de corticoïdes ou des deux 
à la fois. 

• Infiltrations épidurales, comme pour une 
lombosciatique discale, en cas d'origine radi- 
culaire. 

• Injection intradiscale à' HYDROCORTANCYL, 
en cas de luxation sacrococcygienne mise en 



COCCYGODYNIE 1487 



évidence par le toucher rectal et une disco- 
graphie. 

• Manipulations sacrococcygiennes par un 
opérateur averti. 

TRÈS RAREMENT 

En cas d'échec de ces moyens thérapeutiques, 
certains ont proposé une intervention chirur- 
gicale : 

• soit résection coccygienne et du disque 
sacrococcygien ; 

• soit résection du nerf coccygien et des cin- 
quièmes racines sacrées. 



Le recours à la chirurgie est une solution 
extrême qui ne semble qu'exceptionnellement 
justifiée, car le terrain névrosé expose souvent 
à un échec thérapeutique. 



PRONOSTIC 

Il est marqué par le risque de chronicité dès 
qu'il existe des facteurs psychologiques asso- 
ciés, qu'ils soient déclenchants, favorisants ou 
secondaires au symptôme. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Injection intra-ou périarticulaire d'un dérivé 
corticoïde : cf. Fiche technique, chapitre Cor- 
ticothérapie locale p. 1382. 



ÉDUCATION ET CONSEILS 

L'infirmier(e) rassurera le patient quant au 
pronostic de cette affection, souvent chroni- 
que mais en général sans gravité organique. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIDÉPRESSEUR TRICYCLIQUE-ANTALGK 
■ Amitriptyline 



LAROXYL 


Posologie variable : 


20 mL sol. buvable, 


3,47 


I 


65% 


0,17 


< 25 mg pour des douleurs 


1 mg/gtte 










« fonctionnelles » 


60 cp. 25 mg 


4,39 


I 


65% 


0,07 


75 à 150 mg/j dans certaines douleurs 


20 cp. 50 mg 


3,46 


I 


65% 


0,17 


intenses et rebelles 











Propriétés 

Antidépresseur dit imipraminique, utilisé ici 
pour son effet antalgique. 

Indications 

Épisodes dépressifs majeurs. 
Dans des indications non psychiatriques : al- 
gies rebelles. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à l'amitriptyline ; risque de 
glaucome par fermeture d'angle ; risque de 
rétention urinaire lié à des troubles urétro- 



prostatiques ; infarctus du myocarde récent ; 
IMAO. 

Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement : à éviter. 
Prudence en cas d'épilepsie, d'insuffisance 
hépatique et rénale. 

Chez le sujet âgé : risque d'hypotension or- 
thostatique, d'effet sédatif, de constipation, 
d'hypertrophie prostatique. 
Prudence dans certaines affections cardiovas- 
culaires en raison des effets quinidiniques, ta- 
chycardisants et hypotenseurs. 



1488 COCCYGODYNIE 



Ce médicament peut affaiblir les facultés 
mentales et physiques nécessaires à l'exécu- 
tion de certaines tâches dangereuses, telles 
que la manipulation d'appareils ou la con- 
duite de véhicules à moteur. 

Effets secondaires 

Liés aux effets périphériques de la molécule, 
habituellement bénins et cédant le plus sou- 
vent à la poursuite du traitement ou à une ré- 
duction de la posologie : 

• effet anticholinergique : sécheresse de la 
bouche, constipation, troubles de l'accom- 
modation, tachycardie, sueurs, troubles de la 
miction et éventuellement rétention urinaire ; 

• effet adrénolytique : hypotension orthostati- 
que, impuissance. 

Liés aux effets centraux : 

• fréquemment observés : somnolence ou sé- 
dation, plus marquée en début de traitement ; 

• beaucoup plus rares : tremblements, crises 
convulsives sur terrain prédisposé, états con- 
fusionnels transitoires, syndrome sérotoniner- 
gique (en association). 

En cas de maladie dépressive : levée de l'in- 
hibition psychomotrice, avec risque suici- 
daire ; inversion de l'humeur avec apparition 
d'épisodes maniaques ; réactivation d'un dé- 
lire chez les sujets psychotiques. 
Autres effets : prise de poids, troubles de la 
conduction ou du rythme (avec des doses éle- 
vées), troubles endocriniens : hypertrophie 
mammaire, galactorrhée, bouffées de cha- 



leur ; réactions cutanées allergiques ; dysarth- 
rie ; hépatites cytolytiques ou cholestatiques 
exceptionnelles ; troubles hématologiques : 
hyperéosinophilie, leucopénie, agranulocy- 
tose, thrombopénie ; syncope. 

Interactions médicamenteuses 

ASSOCIATIONS CONTRE-INDIQUÉES 

• IMAO : risque d'apparition d'un syndrome 
sérotoninergique. 

• Sultopride : risque majoré de troubles du 
rythme ventriculaire, notamment de torsades 
de pointes, par addition des effets électrophy- 
siologiques. 

ASSOCIATIONS DÉCONSEILLÉES 

• Adrénaline, noradrénaline (sympatho- 
mimétiques alpha et bêta). 

• Alcool : majoration par l'alcool de l'effet sé- 
datif de l'antidépresseur. 

• Clonidine et apparentés : inhibition de l'ef- 
fet antihypertenseur. 

ASSOCIATIONS NÉCESSITANT DES 
PRÉCAUTIONS D'EMPLOI 

• Anticonvulsivants, carbamazépine, 
fluoxétine : risque de survenue de crises con- 
vulsives généralisées. Fluvoxamine. 
ASSOCIATIONS À PRENDRE EN COMPTE 

• Antihypertenseurs, autres dépresseurs du 
système nerveux central, atropine et autres 
substances atropiniques. 

• Baclofène : risque d'augmentation de l'hy- 
potonie musculaire. 



CALCITONINE 



■ Calcitonine humaine de synthèse 



CIBACALCINE 


Posologie variable 


5 amp. pdre. + solv., inj. 
à 0,25 mg 

5 amp. pdre. + solv., inj. 
à 0,50 mg 


16,53 
28,4 


11 
II 


35% 
35% 


3,31 
5,68 



■ Calcitonine synthétique de saumon 



CALSYN 


Posologie variable 


1 amp. inj. 50 UI 
1 amp. inj. 100 UI 


3,04 
5,06 


II 
II 


35% 
35% 


3,04 
5,06 
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Propriétés 

Diminution de la résorption osseuse ostéo- 
clastique. 

Action antalgique périphérique, et vraisem- 
blablement centrale. 
Action vasomotrice. 

Indications 

Maladie de Paget. Algodystrophies. Hypercal- 
cémies. 

Traitement du syndrome fracturaire au cours 
du tassement vertébral ostéoporotique, aigu, 
récent et douloureux. 

Prévention de la perte osseuse chez les sujets im- 
mobilisés, notamment au cours de paraplégie. 
Hyperphosphatasémies familiales. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement : par prudence ne 
pas prescrire. 

Allergie ou hypersensibilité à la calcitonine 

(selon la séquence, humaine ou de saumon) 
ou à l'un de ses constituants. 

Précautions d'emploi 

Chez l'enfant, prescription limitée, car il 
existe un risque théorique de troubles de la 
croissance osseuse. 



Effets secondaires 

Gastro-intestinaux : nausées, vomissements, 
douleurs épigastriques et abdominales, diar- 
rhées, anorexie, goût métallique. 
Vasculaires : bouffées vasomotrices, rares cas 
de troubles tensionnels (hypotension ou hy- 
pertension et tachycardie). Ces effets s'atté- 
nuent dans la plupart des cas lors de la 
poursuite du traitement. La tolérance est amé- 
liorée lorsque l'injection est pratiquée en soi- 
rée (en décubitus et en période post- 
prandiale). 

Généraux : céphalées, vertiges, paresthésies, 
fièvre, frissons, sensations de froid, tremble- 
ments. 

Cutanés : réaction locale au site d'injection, 
éruptions cutanées. 

Réactions d'hypersensibilité (la calcitonine 
étant une hormone polypeptidique) : choc 
anaphylactique, œdème de la face, bronchos- 
pasme. 

Urinaires : polyurie, pollakiurie. 
Métaboliques : des cas d'hypocalcémie ont 
été rapportés, exceptionnellement symptoma- 
tiques. 



INFECTIONS OSTÉOARTICULAIRES 



(GÉNÉRALITÉS - RÈGLES ^ 
DE L'ANTIBIOTHÉRAPIE J 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Il s'agit des tableaux cliniques touchant soit 
un os, soit une articulation, soit les deux, dont 
l'origine est une infection habituellement bac- 
térienne, parfois mycosique. 
Les agents infectieux bactériens ont la parti- 
cularité d'entraîner des lésions ostéoarticulai- 
res qui peuvent évoluer très rapidement vers 
la destruction, et de pouvoir comporter un ris- 
que vital. 



Le siège de l'infection peut être l'os, l'articu- 
lation, le corps vertébral, le disque interverté- 
bral et les vertèbres adjacentes. 

Os 

On parle alors d'ostéite (ostéite septique, par 
opposition aux très rares ostéites aseptiques 
d'origine inflammatoire) ou d'ostéomyélite 
quand la moelle osseuse est aussi atteinte. 
Son risque principal est le passage à la chro- 
nicité. 
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Articulation 

On parle d'arthrite septique, dont le risque est 
la perte de la fonction articulaire c'est-à-dire 
la raideur voire l'ankylose. Le germe est ici 
présent dans l'articulation, par opposition aux 
arthrites dites « réactionnelles ». 

Corps vertébral 

On parle de spondylite, mais cette atteinte est 
rarement isolée. 

Disque intervertébral et vertèbres 
adjacentes 

On parle de spondylodiscite, dont le risque 
est l'extension au contenu du canal rachidien, 
réalisant alors une épidurite infectieuse me- 
naçant les racines nerveuses et la moelle épi- 
nière. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'agent de l'infection peut être : 

• un germe dit banal (pyogène), le plus sou- 
vent un staphylocoque doré à partir d'une in- 
fection cutanée, parfois un colibacille ou un 
gonocoque à partir d'une infection urinaire 
ou génitale ; 

• le bacille de Koch, (mycobacterium tuber- 
culosis) agent de la tuberculose; la spondy- 
lodiscite tuberculeuse porte le nom de mal de 
Pott. Les sujets ont souvent, dans leurs anté- 
cédents, une autre localisation de la tubercu- 
lose (pulmonaire, pleurale, génitale), parfois 
encore évolutive, ou sont des « transplantés » 
c'est-à-dire des sujets venant de l'étranger, en 
général non vaccinés par le BCC, ou des su- 
jets immunodéprimés (sida, traitements im- 
munomodulateurs ou par biothérapies) ; 

• moins souvent, des germes dits opportunis- 
tes comme ceux rencontrés au cours du sida, 
ou des champignons ; 

• les virus, comme on peut en voir au cours 
des arthrites de la phase initiale de l'hépa- 
tite B, de l'infection à parvovirus, etc., mais 
ils ne détruisent pas l'articulation et ne font 
pas partie des arthrites septiques. 

La mise en évidence des agents infectieux est 
fondamentale pour adapter au mieux le 
traitement et ainsi limiter le risque de 
séquelles, mais elle est parfois très difficile. 



À titre d'exemple, les mécanismes de l'infec- 
tion articulaire peuvent être schématisés : 

• L'infection de l'articulation peut résulter 
d'une inoculation microbienne directe par 
plaie articulaire ou à l'occasion d'une opéra- 
tion ou de l'injection intra-articulaire de cor- 
ticoïdes, parfois malgré les précautions 
d'asepsie nécessaires. 

• Plus rarement, elle se fait par propagation à 
partir d'un foyer infectieux osseux voisin (os- 
téomyélite) ou cutané. 

• L'infection peut se faire par voie hémato- 
gène et ne toucher qu'une seule articulation 
(comme dans les cas précédents), mais les 
bactéries peuvent aussi infecter simultané- 
ment plusieurs jointures, c'est ce qu'on ob- 
serve parfois au cours des septicémies (à 
staphylocoques, par exemple). 

• La porte d'entrée, enfin, peut être véné- 
rienne (arthrites gonococciques) ou urinaire 
(colibacille, etc.). 

DIAGNOSTIC 

Trois tableaux cliniques seront envisagés : 
arthrites septiques, spondylodiscites, ostéo- 
myélite aiguë. 

Tous ces tableaux sont des urgences théra- 
peutiques. 

Il est de bonne règle de rechercher des fac- 
teurs favorisants, locaux ou généraux, té- 
moins d'une diminution des défenses de 
l'organisme. 

TRAITEMENT 

Il repose sur une antibiothérapie rapidement 
instituée et de préférence adaptée au germe 
en cause (cf. tableau « Infections ostéoarticu- 
laires : schémas thérapeutiques possibles lors- 
que le germe est identifié » p. 1492). 

RÈGLES GÉNÉRALES 
DE L'ANTIBIOTHÉRAPIE 
Principes 

La gravité potentielle des infections ostéoarti- 
culaires, tant dans le domaine fonctionnel 
que parfois vital, fait que l'antibiothérapie 
doit obéir à plusieurs principes : 

• être adaptée au germe en cause, ce qui sup- 
pose sa mise en évidence, ou, dans le cas 
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contraire, être orientée par le contexte clini- 
que ; 

• avoir une bonne pénétration tissulaire, en 
particulier pour l'os ; 

• être active sur le germe, ce qui peut être vé- 
rifié si l'on dispose d'un antibiogramme, mais 
parfois seulement cliniquement ; 

• assurer une concentration bactéricide. 

Voie d'administration 

Il convient en général de commencer le trai- 
tement par voie parentérale le plus souvent 
(sauf pour la tuberculose et certains antibioti- 
ques), pendant environ 1 5 j, avant de prendre 
le relais par la voie orale, qui sera poursuivie 
plusieurs semaines. 

En outre, il est indispensable de prendre en 
considération les problèmes de la voie 
d'abord veineuse, les risques propres à l'im- 
mobilisation prolongée, le confort du malade. 

Associations 

Il faut utiliser des associations synergiques 
d'antibiotiques et donner des doses initiale- 
ment élevées, en fonction du poids du malade 
et de sa fonction rénale. 

CHOIX DE L'ANTIBIOTIQUE 
Quand le germe a été isolé 

À titre très schématique et pour le traitement 
initial : cf. tableau p. 1492. 

Lorsque le germe n'a pas été mis 
en évidence 

Le contexte peut orienter : 

• infection cutanée, infiltration de corticoï- 
des, prothèse articulaire : staphylocoque 
doré ; 



• infection urinaire ou digestive : bacilles 
Grarrf ; 

• infection dentaire ou ORL : streptocoque ; 

• infection génitale, sujet jeune (et ténosyno- 
vite) : gonocoque ; 

• pneumopathie : pneumocoque ; 

• toxicomanie : staphylocoque doré, Pseudo- 
monas aeruginosa, Serratia, Candida ; 

• sujets immunodéprimés, hémopathies : 
pneumocoque, mycoses. 

En l'absence d'orientation : une fois la tuber- 
culose exclue, on prescrit une antibiothérapie 
à large spectre couvrant à la fois les staphy- 
locoques et les bacilles Grarrr, par exemple : 
KEFLIN + GENTALLINE. Cette association sera 
éventuellement modifiée si elle s'avère ineffi- 
cace, ou si un germe est ultérieurement mis 
en évidence, ou en fonction d'un antibio- 
gramme. 

MODALITÉS PARTICULIÈRES 

Certaines sont propres à une étiologie ou à 
une localisation : 

• arthrites septiques à germe banal ; 

• arthrite à gonocoque ; 

• spondylodiscites infectieuses; 

• tuberculoses ostéoarticulaires. 

PRONOSTIC 

Il est fonction de la précocité du diagnostic, 
des difficultés de mise en évidence de l'agent 
infectieux, de la rapidité de mise en route 
d'une antibiothérapie adaptée. 
Les séquelles fonctionnelles peuvent être sé- 
vères et, dans certains cas, le pronostic vital 
peut être engagé. 
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Staphylocoque doré 
ou à coagulase négative 
méthi-sensible 


• Pénicilline + aminoglycoside, par exemple : BRISTO- 

DC\f j_ f~ 1TMT A 1 1 
rtN + Lit/V lALLINE 

• Ou céfazoline + aminoglycoside, par exemple : 
CÉFACIDAL + GENTALLINE 

• Ou pénicilline M + rifampicine, par exemple : 
BRISTOPEN + RIFADINE 

• Ou fluoroquinolone + rifampicine 


Staphylocoque doré 
ou à coagulase négative, 
méthi-résistant 


• Vancomycine + acide fusidique, par exemple : 

VANCOCINE + EUCIDINE 

• Ou céfotaxime + fosfomycine, par exemple : 

CLAEORAN + EOSFOCINE 


Entérocoque 


• Amoxicilline + aminoglycoside, par exemple : 

Cl AMOYYI 4-CFNTAIIINF 


Cocci Gram" 


• Amoxicilline (clamoxyl ou amoxicilline) 


Bacilles Gram" 
(sauf Pseudomona) 


• Céphalosporine de 3 e génération + aminoglycoside, 
par exemple : ROCÉPHINE + GENTALLINE 

• Ou céphalosporine de 3 e génération + fluoroquinolone 


Pseudomonas aeruginosa 


• Ceftazidime (FORTUM) + tobramycine (NEBCINE, 
TOBREX) 

• Ou ticarcilline (TICARPEN) + tobramycine 


Gonocoque 


• Pénicilline G en IV, ou amoxicilline 


Borrelia burgdorferi 


• Soit doxycycline (vibramycine n) (200 mg/j), 

ou amoxicilline (CLAMOXYL) (2 g/j), pendant 4 semaines 

• Soit pénicilline G par voie veineuse (20 millions u/j), 
ou ceftriaxone {ROCÉPHINE) (2 g/j), pendant 2 semaines 


Brucellose 


• Cycline de 2 e génération + rifampicine, par exemple : 

VIBRAVEINEUSE + RIFADINE 


Tuberculose 


• Les 2 premiers mois triple (ou quadruple) association 
de pyrazinamide (pirilÈne) + isoniazide (rimifon) + 
rifampicine (rifadine) ± éthambutol (MYAMBUTOL 

OU DEXAMBUTOL) 

• Puis bithérapie (en général isoniazide + rifampicine), 
pendant 9 mois au total, parfois jusqu'à 12 mois, en 
fonction de l'antibiogramme éventuel et de l'évolution 


Candida 


• Amphotéricine B (funcizone) et/ou 5-flucytosine 

{ANCOTIL) 

• Fluconazole (triflucan). 
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C ARTHRITES SEPTIQUES À GERMES BANALS ~3 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Ce sont les infections d'une articulation par 
un germe dit « banal » — le plus souvent un 
staphylocoque doré, parfois un colibacille ou 
un gonocoque — par opposition aux autres 
agents infectieux (bacille de Koch, champi- 
gnons, etc.). 

Le germe est ici présent dans l'articulation, 
par opposition aux arthrites dites « réaction- 
nelles ». 

CAUSES ET MÉCANISMES 

• L'infection de l'articulation peut résulter 
d'une inoculation microbienne directe par 
plaie articulaire ou à l'occasion de l'injection 
intra-articulaire de corticoïdes, parfois malgré 
les précautions d'asepsie nécessaires. 

• Plus rarement, elle se fait par propagation à 
partir d'un foyer infectieux osseux voisin (os- 
téomyélite) ou cutané. 

• L'infection peut se faire par voie hémato- 
gène et ne toucher qu'une seule articulation 
(comme dans les cas précédents), mais les 
bactéries peuvent aussi infecter simultané- 
ment plusieurs jointures, c'est ce qu'on ob- 
serve parfois au cours des septicémies (à 
staphylocoques, par exemple). 

• La porte d'entrée, enfin, peut être véné- 
rienne (arthrites gonococciques) ou urinaire 
(colibacille, etc.). 

DIAGNOSTIC 

FORMES AIGUËS TYPIQUES 

Dans les formes aiguës, le tableau est carac- 
téristique : l'articulation atteinte est très dou- 
loureuse, gonflée, rouge et chaude à la 
palpation. 

Une fièvre élevée s'associe habituellement à 
ces signes et conduit à pratiquer d'urgence 
des hémocultures et une ponction articulaire 
(geste essentiel), pour isoler le germe avant 
tout traitement. 



Biologiquement, il existe une augmentation 
des polynucléaires neutrophiles, de la vitesse 
de sédimentation et de la CRP. 
L'IRM peut apporter des arguments diagnosti- 
ques plus précocement que les radiographies. 

LE DIAGNOSTIC EST PARFOIS PLUS 
DIFFICILE 

Lorsqu'il se discute : 

• après une infiltration de corticoïdes (genou, 
épaule), car les signes en sont intriqués avec 
ceux de la maladie sous-jacente ; 

• lorsqu'on ne retrouve pas de porte d'en- 
trée ; 

• devant une arthrite inflammatoire dont 
l'étiologie rhumatismale n'est pas évidente, 
voire au cours d'une polyarthrite rhumatoïde 
qui peut s'infecter. 

MISE EN ÉVIDENCE DU GERME 

La mise en évidence du germe est fondamen- 
tale et repose sur : 

• la recherche d'une porte d'entrée ; 

• la ponction articulaire, qui ramène un li- 
quide purulent très riche en polynucléaires et 
contenant un germe qui doit être mis en cul- 
ture en vue d'antibiogramme ; mais le liquide 
peut n'être que trouble et sa mise en culture 
s'impose aussi ; 

• des hémocultures, urocultures, prélève- 
ments génitaux, prélèvements locaux. 



Le traitement ne doit pas être retardé si les 
arguments cliniques et biologiques sont 
suffisamment évocateurs, car parfois la mise 
en évidence du germe est en défaut. 



TRAITEMENT 

ANTIBIOTHÉRAPIE ADAPTÉE 

• Elle doit être commencée dès que la ponc- 
tion articulaire a été réalisée. 

• Choix de l'antibiothérapie : Cf. Généralités 
- Règles de l'antibiothérapie p. 1489. 
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• Des doses élevées sont nécessaires pour as- 
surer une concentration bactéricide. 

• L'antibiothérapie sera prolongée par voie IV 
pendant au moins 15 j, avec relais possible 
par voie orale en cas d'efficacité démontrée 
et si la biodisponibilité est bonne. 

• La durée de l'antibiothérapie est difficile à 
fixer, en général 6 à 8 semaines, l'arrêt pou- 
vant être envisagé 1 mois après apyrexie et 
normalisation de la VS et de la CRP. Dans 
l'arthrite gonococcique, si le traitement est ra- 
pidement efficace, le traitement pourra éven- 
tuellement être plus court (10 j). 

TRAITEMENTS COMPLÉMENTAIRES 

• Antalgiques. 

• Immobilisation de la jointure, en position 
de fonction, par une gouttière ou un plâtre bi- 
valve pour le genou (voire par traction pour 
la hanche) ; elle est également utile dans les 
premiers temps de la maladie, mais pas de fa- 
çon prolongée pour éviter une source de rai- 
deur supplémentaire. 

• Évacuation de l'épanchement articulaire : 
elle permet de débarrasser l'articulation des 
substances toxiques qu'elle contient et permet 



aussi de vérifier l'efficacité du traitement en 
analysant le liquide qui se stérilise et devient 
de plus en plus clair. Elle est réalisée par 
ponction simple ou ponction-lavage articu- 
laire régulièrement répétées, voire par arth- 
roscopie ou même arthrotomie, en cas 
d'échec des ponctions ou de persistance du 
germe, ou parfois d'emblée quand les signes 
inflammatoires locaux sont particulièrement 
intenses. 

• Synovectomie chirurgicale, dans les formes 
traînantes malgré le traitement médical. Dans 
certains cas, elle peut être remplacée par une 
synoviorthèse à l'acide osmique. 

PRONOSTIC 

Les agents infectieux bactériens ont la parti- 
cularité d'entraîner des lésions ostéoarticulai- 
res qui peuvent évoluer très rapidement vers 
la destruction, et de pouvoir comporter un ris- 
que vital. 

Le pronostic d'une arthrite septique est donc 
influencé par la précocité du diagnostic et la 
rapidité de mise en œuvre de l'antibiothéra- 
pie efficace. 



EXAMENS 

Préparation du matériel pour une ponction ar- 
ticulaire (examen bactériologique fondamen- 
tal). Hémocultures à répéter, en particulier au 
moment d'un accès fébrile. 
ECBU. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENTS 

• Assistance au patient, car les arthrites septi- 
ques entraînent une impotence parfois sévère. 

• Une attention particulière doit être portée à 
la voie d'abord veineuse. 



• Ponction articulaire : cf. Fiche technique, 
chapitre Monoarthrites inaugurales p. 1425. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Elle s'apprécie en particulier sur la normalisa- 
tion de la température, la diminution de la 
douleur et de l'impotence, l'amélioration des 
signes locaux articulaires, la stérilisation du li- 
quide prélevé lors des ponctions articulaires 
de contrôle, la normalisation de la VS et de 
la CRP. 

EFFETS SECONDAIRES 

Surtout ceux des antibiotiques, en particulier 
les allergies. 



Infections ostéoarticulaires 1495 



C SPONDYLODISCITES INFECTIEUSES B 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Les spondylodiscites dites à germe banal sont 
les infections du disque et des vertèbres adja- 
centes par un pyogène. Lorsque l'infection ne 
touche que la vertèbre, ce qui est plus rare, 
on parle de spondylite infectieuse. La spon- 

dylodiscite tuberculeuse porte le nom de mal 
de Pott. 

Il existe de très rares cas de spondylodiscites 
inflammatoires (au cours de la spondylarth- 
rite), non infectieuses, qui ne sont pas envisa- 
gées ici. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Il est parfois très difficile de reconnaître le 
germe en cause ; si le staphylocoque doré est 
le plus fréquent, il peut aussi s'agir d'un strep- 
tocoque, d'un bacille Grarrf, ou, en milieu 
rural exposé, d'une Biucella. Le bacille de 
Koch (myobacterium tuberculosis) est respon- 
sable de la spondylodiscite tuberculeuse ; 
d'autres mycobactéries voisines peuvent être 
retrouvées (certaines ont provoqué une épidé- 
mie par contamination iatrogène). 
L'infection se fait surtout par voie hémato- 
gène, beaucoup plus rarement par inocula- 
tion directe à l'occasion d'une opération sur 
le rachis ou une injection épidurale de corti- 
coïde, malgré les précautions d'asepsie habi- 
tuelles. 

La porte d'entrée peut être cutanée (staphylo- 
coque doré) ou urinaire (colibacille, etc.), 
voire intestinale ou dentaire. 



Il est de bonne règle de rechercher des 
facteurs favorisants, locaux ou généraux, 
témoins d'une diminution des défenses de 
l'organisme. 

DIAGNOSTIC 

Les spondylodiscites entraînent une raideur 
douloureuse du segment rachidien atteint, de 
la fièvre, parfois des signes neurologiques tra- 



duisant une épidurite, un syndrome biologi- 
que infectieux. 

Les signes radiologiques sont très en retard 
par rapport aux symptômes cliniques. Le 
scanner et surtout PIRM peuvent montrer des 
signes beaucoup plus précocement, en parti- 
culier l'image d'un abcès. 
Le diagnostic de spondylodiscite, pour peu 
qu'on l'évoque, est plus facile à porter actuel- 
lement que celui de son origine. 
Il est fréquent, jusqu'à 30% des cas, que 
l'agent responsable de la spondylodiscite ne 
soit pas mis en évidence quelle que soit l'im- 
portance des moyens mis en œuvre : 

• hémocultures, urocultures, prélèvements 
génitaux, prélèvements locaux; 

• sérodiagnostics de brucellose, de salmonel- 
lose ; 

• intradermoréaction à la tuberculine, recher- 
che d'autres localisations tuberculeuses ; 

• ponction à l'aiguille ou au trocart en milieu 
spécialisé, avec cultures et examen histologi- 
que ; 

• voire intervention chirurgicale à visée dia- 
gnostique (et à la fois élément du traitement). 

TRAITEMENT 

DIFFICULTÉS THÉRAPEUTIQUES 

On conçoit ainsi les difficultés thérapeutiques 
qui peuvent surgir : 

• tantôt un diagnostic est affirmé : tubercu- 
lose, brucellose, salmonellose, ou isolement 
d'un pyogène : staphylocoque, entérocoque ; 
le traitement adapté peut être entrepris sans 
retard ; 

• ailleurs, les étiologies précédentes, en par- 
ticulier la tuberculose, n'ont pas été prouvées, 
aucune hémoculture n'a poussé et aucun 
germe n'a été isolé (parfois du fait d'une anti- 
biothérapie préalable à doses insuffisantes). Il 
faudra s'adresser à une association d'anti-bio- 
tiques au pouvoir bactéricide puissant. 



1496 Infections ostéoarticulaires 



CHOIX DE L'ANTI BIOTHÉRAPIE 

Cf. Généralités - Règles de l'antibiothérapie 
p. 1489. 

Des doses élevées sont nécessaires pour assu- 
rer une concentration bactéricide. 
L'antibiothérapie sera prolongée par voie IV 
pendant au moins 15 j, avec relais possible 
par voie orale en cas d'efficacité démontrée 
et si la biodisponibilité est bonne. 
La durée de l'antibiothérapie est difficile à 
fixer, en général 3 à 4 mois (plus en cas de tu- 
berculose), l'arrêt pouvant être envisagé, après 
disparition des douleurs et appréciation de la 
stabilité radiologique, et 1 mois après apyrexie 
et normalisation de la VS et de la CRP. 

TRAITEMENTS COMPLÉMENTAIRES 

• Prescription d'antalgiques. 

• Le repos au lit est indispensable au début. 

• Immobilisation, par une gouttière plâtrée ou 
un appareil en matériau thermoplastique (ra- 
chis dorsal ou lombaire). Elle n'est pas tou- 
jours nécessaire, décidée surtout en fonction 



de l'importance des lésions vertébrales et de 
leur instabilité. Le port d'une minerve est plus 
souvent justifié pour le rachis cervical. 
La surveillance doit être attentive : recherche 
d'abcès, de complications neurologiques, de 
la tolérance du traitement. 
Les indications chirurgicales sont assez rares 
dans l'ensemble, et se posent en cas d'abcès 
volumineux et compressifs, non contrôlés par 
une antibiothérapie efficace et non ponction- 
nables, ou d'échec du traitement médical. 

PRONOSTIC 

Comme pour une arthrite infectieuse le pro- 
nostic est influencé par la précocité du dia- 
gnostic et la rapidité de mise en œuvre de 
l'antibiothérapie efficace. 

Le risque est l'extension au contenu du canal 
rachidien, réalisant alors une épidurite infec- 
tieuse menaçant les racines nerveuses et la 
moelle épinière. 



FICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 



• Hémocultures à répéter, en particulier au 
moment d'un accès fébrile. 

• ECBU. 

• Intradermoréaction à la tuberculine. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENTS 

• Assistance au patient, car les spondylodis- 
cites entraînent une impotence sévère. 

• Attention particulière portée à la voie 
d'abord veineuse. 



EFFICACITE DU TRAITEMENT 

Elle s'apprécie en particulier sur la normalisa- 
tion de la température, la diminution de la 
douleur et de l'impotence, l'amélioration de 
la raideur rachidienne, la normalisation de la 
VS et de la CRP. 

EFFETS SECONDAIRES 

Surtout ceux des antibiotiques, en particulier 
les allergies. 



La mise en évidence du germe en cause est 
difficile, ce qui a des conséquences d'ordre 
pronostique. 
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C OSTEOMYELITE AIGUË B 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

L'ostéomyélite est une infection de l'os et de 
la moelle osseuse, habituellement par un sta- 
phylocoque doré, qui survient surtout de 5 à 
15 ans et plus souvent chez les garçons. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'infection se fait presque toujours à partir 
d'une infection cutanée (furoncle, panaris) à 
staphylocoque doré, qui est le point de départ 
de la diffusion des germes par voie sanguine 
(hématogène). D'autres germes sont plus ra- 
rement en cause. 



Il est de bonne règle de rechercher les facteurs 
favorisants (drépanocytose pour les infections 
à salmonelles, immunodéficience, diabète, 
etc.). 



DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Elle siège au niveau de la métaphyse d'un os 
long, surtout le fémur et le tibia, qui sont tou- 
chés avec prédilection. Près de la moitié des 
ostéomyélites siègent au voisinage du genou. 
La symptomatologie s'installe de manière très 
brutale et comporte : un syndrome infectieux 
aigu, une douleur osseuse localisée, violente, 
d'apparition subite, exacerbée par le moindre 
mouvement, siégeant au niveau de la méta- 
physe de l'os atteint. 

L'ensemble de ces signes chez un enfant suffit 
à évoquer le diagnostic. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Biologiquement, il existe une augmentation 
des polynucléaires neutrophiles, de la vitesse 
de sédimentation et de la CRP. 
Tout doit être mis en oeuvre pour isoler le 
germe (hémocultures, recherche des portes 
d'entrée possibles, ponction d'un abcès sous- 
périosté, voire ponction métaphysaire). 



Si l'on peut disposer en urgence d'une IRM, 
elle apportera une confirmation diagnostique 
précieuse. Mais on ne saurait attendre cet exa- 
men car le traitement de l'ostéomyélite doit 
être entrepris de toute urgence et le diagnostic 
doit alors être essentiellement clinique. 

TRAITEMENT 

ANTIBIOTHÉRAPIE ADAPTÉE 

Comme pour les infections ostéoarticulaires 
(Cf. Généralités - Règles de l'antibiothérapie 
p. 1489) : 

• association de deux antibiotiques à forte 
pénétration osseuse ; 

• à visée antistaphylococcique initialement ; 

• à forte posologie et par voie parentérale les 
8 à 10 premiers jours ; 

• avec relais par voie orale en cas d'efficacité 
démontrée et si la biodisponibilité est bonne, 
pendant plusieurs semaines ; 

• l'arrêt du traitement antibiotique pouvant 
être envisagé après guérison clinique et nor- 
malisation durable de la VS et de la CRP. 

IMMOBILISATION STRICTE DU MEMBRE 
ET DES ARTICULATIONS SUS-ET 
SOUS-JACENTES 

Dans un plâtre fenêtré ou en bivalve, de durée 
aussi courte que possible, en fonction de 
l'amélioration clinique. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

Le traitement chirurgical n'a qu'une place res- 
treinte : 

• évacuation par ponction d'une collection 
sous-périostée ; 

• et, en tout cas, sur un os en pleine crois- 
sance, il doit toujours être limité. 

PRONOSTIC 

Il s'agit d'une urgence diagnostique et thérapeu- 
tique, qui doit permettre d'éviter l'extension aux 
articulations de voisinage, grave, et l'évolution 
vers l'ostéite chronique, désespérante. 
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FICHE INFIRMIERE 



EXAMENS 



L'infirmier(e) assurera les prélèvements pres- 
crits et le recueil des résultats : hémogramme, 
VS et CRP, hémocultures, ECBU. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Surveillance du pouls et de la température du 
membre immobilisé, de la voie d'abord vei- 



Surveillance des effets secondaires des médi- 
cations prescrites (risque allergique sous anti- 
biothérapie). 



Devant ce tableau aigu, de diagnostic clinique, 
il y a extrême urgence thérapeutique. 



ALGODYSTROPHIE REFLEXE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'algodystrophie réflexe (ADR), ou ostéopo- 
rose douloureuse post-traumatique ou syn- 
drome algodystrophique, est un syndrome 
d'origine mal connue, qui associe des dou- 
leurs osseuses, des troubles vasomoteurs et un 
aspect radiologique de déminéralisation, 
juxta-articulaires. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Il s'agit d'un syndrome de mécanisme com- 
plexe, qui relève de nombreuses et diverses 
étiologies ou circonstances de survenue : 

• traumatisme ou agression d'un membre, 
avec ou sans fracture ; 

• affection neurologique (hémiplégie), car- 
diaque (coronarite, infarctus du myocarde), 
pleuropulmonaire, etc. ; 

• traitement médicamenteux (isoniazide, 
phénobarbital) ; 

• parfois pendant la grossesse, à la hanche ; 
Toutefois, dans un nombre important de cas, 
aucun facteur étiologique n'est retrouvé, hor- 
mis un terrain fait d'anxiété et d'hyperémoti- 
vité. 



DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Son siège est unilatéral, au membre supérieur 
ou au membre inférieur. Les articulations le 
plus souvent atteintes sont la main, l'épaule 
(et l'extension peut se faire de l'une à l'autre), 
le pied, parfois le genou, la hanche. 
Les symptômes ont habituellement une évo- 
lution cyclique s'étendant sur plusieurs mois : 

• À la phase « chaude », il existe des signes 
vasomoteurs d'allure inflammatoire avec une 
impotence douloureuse importante. 

• A la phase « froide », ce sont les troubles 
trophiques qui dominent, avec raideur articu- 
laire. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Biologiquement, il n'y a pas de signes spéci- 
fiques ; la VS, le bilan phosphocalcique sont 
normaux. 

Les signes radiologiques sont un élément très 
important du diagnostic : sous forme d'une 
ostéoporose, tantôt homogène, tantôt (et alors 
très caractéristique) pommelée, donnant un 
aspect vermoulu à l'os. Cependant, les signes 
radiologiques sont d'apparition retardée par 
rapport aux signes cliniques. Dans ces cas, la 
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scintigraphie osseuse qui montre un foyer 
d'hyperfixation peut permettre d'évoquer le 
diagnostic plus rapidement, ainsi que l'IRM. 

TRAITEMENT 

Le traitement des algodystrophies réflexes est 
surtout fonction du stade évolutif de la mala- 
die et de son intensité, parfois de l'étiologie 
qui a pu être mise en évidence. 

FORMES HABITUELLES 

La mise au repos relatif, sans appareil plâtré, 
est nécessaire au début, pendant la période 
douloureuse. 

Les antalgiques, à dose suffisante, représen- 
tent un complément utile : ASPIRINE ou para- 
cétamol ou associations antalgiques. 
Les anti-inflammatoires non stéroïdiens sont 
rarement indiqués, malgré l'allure pseudo-in- 
flammatoire des manifestations. 
La calcitonine est actuellement le traitement 
qui semble le plus utile à la phase chaude. 
On dispose de plusieurs formes de calcito- 
nine, qui se prescrit par voie IM ou SC. Il n'y 
a pas de schéma de prescription définie. 



Les effets indésirables de la calcitonine ne 
sont pas négligeables (20 à 30 %) ; ils peuvent 
n'être que transitoires et n'obligent que rare- 
ment à interrompre le traitement : 

• nausées, vomissements, qui peuvent éven- 
tuellement être atténués en faisant les injec- 
tions le soir, à distance du repas, sur un sujet 
allongé, ou, pour la voie IM, en ajoutant 
1 amp. de PRIMPÉRAN (ou en remplaçant 
l'ampoule du solvant) ; 

• bouffées vasomotrices, céphalées, etc. 

FORCES MINEURES 

Les autres traitements médicamenteux sont 
moins souvent utilisés, ou peuvent l'être dans 
les formes mineures : 



• P-bloquants, surtout, en l'absence de con- 
tre-indication : propranolol (AVLOCARDYL) ; 

• griséofulvine (CRISÉFULINE), rarement uti- 
lisée actuellement ; 

• vasodilatateurs per os, très rarement ; 

• des sédatifs peuvent être utiles. 

TRAITEMENTS COMPLÉMENTAIRES 

Par voie locale, l'infiltration de corticoïdes 
peut aider à passer un cap douloureux ; cela 
ne constitue qu'un traitement d'appoint. 
La masso-kinésithérapie ne doit pas être en- 
treprise avant la fin de la période algique et 
œdémateuse, ou du moins respecter la règle 
de la non-douleur. 



Elle représente l'essentiel de la thérapeutique 
à la deuxième phase, lorsqu'il y a une tendance 
à des rétractions tendineuses et capsulaires. 

Très prudente au début, pour éviter une re- 
prise évolutive, elle doit être modulée selon 
les réactions du malade et sous contrôle mé- 
dical attentif, ne devenir active que lorsqu'on 
peut commencer à diminuer les doses de mé- 
dicaments. 

On peut y associer les moyens de la médecine 
dite physique (ultrasons, ionisations calci- 
ques, diathermie, etc.). 
La psychothérapie élémentaire est très impor- 
tante chez les malades anxieux et qui souf- 
frent réellement. Il faut les rassurer, les 
encourager. 

EN CAS DE SYNDROME 
ALGODYSTROPHIQUE IATROGÈNE 

La poursuite du traitement par CARDÉNAL, 
lorsque son remplacement n'est pas possible, 
n'empêche pas l'évolution d'être favorable. 
Il en est de même pour l'isoniazide ; cepen- 
dant l'éthionamide associée à l'isoniazide 
doit être supprimée. 

FORMES REBELLES OU SÉVÈRES 

On peut s'adresser, en milieu spécialisé : 

• soit à la pratique de « blocs postganglion- 
naires » à la guanéthidine ou au buflomé- 
dil; 

• soit à la prescription de biphosphonates en 

perfusion ; 



Le bénéfice sur la douleur se fait souvent 
sentir à partir de la 6 e injection ; en cas 
d'inefficacité après cette première cure, il est 
légitime dans les formes sévères d'envisager 
un autre traitement. Si elle a été efficace sur la 
douleur, on pourra la poursuivre pendant 1 
ou 2 mois, à un rythme plus espacé encore. 
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• voire, pour les membres inférieurs, à des 
perfusions intra-artérielles de buflomédil. 

PRONOSTIC 

Le pronostic est généralement favorable, mais 
très lentement, en l'espace de plusieurs mois 

^ FICHE IN 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENTS 

Pour les injections IM ou SC de calcitonine, 
il peut être utile de faire les injections le soir, 
à distance du repas, sur un sujet allongé, et, 
pour la voie IM, d'ajouter 1 amp. de PRIMPÉ- 
RAN (ou en remplaçant l'ampoule du solvant), 
pour diminuer l'importance des nausées ou 
vomissements. 

Se souvenir que le membre atteint est souvent 
très douloureux, avec une grande impotence. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Elle s'apprécie sur la diminution des douleurs, 
des troubles vasomoteurs et de l'impotence ; 



(jusqu'à 12 ou 18 mois) et le malade doit être 
averti de ce long délai ; l'évolution n'est pas 
exempte d'extension au reste du membre, ni 
de récidive. 

Des séquelles sous forme de raideur et de 
douleurs sont possibles. 



IRMIÈRE 




les signes radiologiques s'estompent beau- 
coup plus lentement encore. 

EFFETS SECONDAIRES 

Surtout ceux de la calcitonine, qui sont fré- 
quents, mais peuvent n'être que transitoires et 
n'obligent que rarement à interrompre le trai- 
tement : 

• nausées, vomissements ; 

• bouffées vasomotrices, céphalées, suivant 
de près l'injection. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Rassurer et encourager les patients, souvent 
anxieux. 



MALADIE DE PAGET 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La maladie de Paget est une maladie osseuse 
très fréquente qui s'observe dans les deux 
sexes à partir de 40 ans. Très souvent asymp- 
tomatique, elle se caractérise par des modifi- 
cations de la structure et de l'architecture 
osseuse qui permettent facilement son dia- 
gnostic radiologique. Sa fréquence est en di- 
minution. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

L'étiopathogénie de la maladie de Paget sem- 
ble multifactorielle et pourrait impliquer le 
terrain génétique (il existe des formes familia- 



les) et l'intervention d'un virus de la famille 
des paramyxovirus, en particulier le virus de 
la rougeole. 

La baisse de l'incidence et de la prévalence de 
la maladie de Paget se confirme. On peut évo- 
quer diverses hypothèses : des formes moins 
graves donc moins diagnostiquées, le rôle de 
la vaccination contre la maladie de Carré chez 
le chien et contre la rougeole chez l'homme. 

DIAGNOSTIC 

Cliniquement, elle est le plus souvent silen- 
cieuse et est habituellement une découverte 
radiologique fortuite. 
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Elle se traduit volontiers par une déformation 
des os : augmentation de volume du crâne, 
épaississement et incurvation des os longs (ti- 
bia en « lame de sabre ») ; la chaleur locale 
peut être augmentée à l'occasion d'une pous- 
sée évolutive. 

Très rarement, elle entraîne des douleurs, des 
fractures spontanées, des troubles sensoriels 
(surdité) et nerveux, et, exceptionnellement, 
dégénérescence sarcomateuse. 
Elle est très caractéristique sur les radiogra- 
phies, tant par l'aspect des lésions (épaississe- 
ment des os et modification de la trame 
osseuse qui a un aspect filamenteux, fibril- 
laire, anarchique) que par la localisation dis- 
séminée (et non généralisée), prédominant sur 
les vertèbres, le bassin, le crâne, les tibias et 
les fémurs. 

Biologiquement, l'augmentation des phos- 
phatases alcalines sans modification de la cal- 
cémie et de la phosphorémie est fréquente. 
L'hydroxyprolinurie peut être élevée. 

TRAITEMENT 

En raison de la très grande fréquence des for- 
mes asymptomatiques de cette dystrophie os- 
seuse bénigne d'origine inconnue, le médecin 
doit se poser les trois questions suivantes : 

• Quelles sont les formes qui justifient un trai- 
tement ? 

• Comment apprécier l'efficacité du traitement ? 

• Quel produit employer ? 

QUELLES SONT LES FORMES 

QUI JUSTIFIENT UN TRAITEMENT ? 

Certaines formes constituent une indication 
formelle : 

• manifestations neurologiques : céphalées, 
surdité, compression médullaire lente; 

• douleurs osseuses indiscutablement liées à 
une poussée évolutive, avec douleur exquise, 
augmentation de la chaleur locale et léger 
gonflement, sur le tibia ou le fémur ; 

• fissures pagétiques au sommet de l'incurva- 
tion d'un os long. 

D'autres ne justifient pas de traitement freina- 
teur : 



• formes asymptomatiques de découverte for- 
tuite ; 

• formes paucisegmentaires ; 

• formes biologiquement peu actives. 

Entre ces deux catégories, il existe des formes 
où le traitement est utile ou possible, en rai- 
son des risques que font encourir certaines 
conditions. Ces risques et le bénéfice es- 
compté doivent être appréciés au cas par cas. 
Il s'agit : 

• d'une localisation osseuse particulière : at- 
teinte du rocher (surdité), impression basi- 
laire, rachis dorsal (compression 
neurologique), incurvations diaphysaires ; 

• d'une grande extension squelettique, appré- 
ciée par scintigraphie osseuse, et/ou une forte 
évolutivité biologique : des chiffres de phos- 
phatases alcalines supérieurs à 4 fois la nor- 
male en constituent des indices suffisants 
pour justifier un traitement freinateur ; 

• des manifestations cardiovasculaires formel- 
lement rattachées à la maladie, ce qui est rare ; 

• d'une immobilisation prolongée, qui ex- 
pose à une hypercalcémie. 

COMMENT APPRÉCIER L'EFFICACITÉ 
DU TRAITEMENT? 

• Par l'analyse clinique : diminution des dou- 
leurs authentiquement pagétiques, à bien 
différencier des douleurs arthrosiques asso- 
ciées ; régression de signes neurologiques 
parfois. 

• Par la radiographie : surveillance des lé- 
sions ostéolytiques qui se recalcifient. Mais 
les clichés ne doivent pas être répétés avant 
plusieurs mois. La scintigraphie ne constitue 
pas un élément de surveillance. 

• Par la biologie : dosage des phosphatases 
alcalines, essentiellement, et par le même la- 
boratoire. 

QUEL PRODUIT EMPLOYER ? 

On dispose, comme traitement freinateur, de 
la calcitonine, qui agit en freinant l'activité 
ostéoclastique, et des biphosphonates qui in- 
hibent d'une part cette activité et d'autre part 
la minéralisation osseuse. 
La relativement bonne tolérance des biphos- 
phonates en fait le traitement de choix. 
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L'objectif du traitement est de normaliser les 
phosphatases alcalines. 

BIPHOSPHONATES 

Per os, la réponse est meilleure avec le 
risedronate (ACTONEL) (85 %) qu'avec le ti- 
ludronate (SKEUD) (60 %) ou l'étidronate 

{DIDRONEQ (20 %) : 

Les bisphosphonates IV ont été utilisés : avec 
le pamidronate (ARÉDIA) l'efficacité est ra- 
pide et importante. L'ibandronate (BONDRO- 
NAT) est administré en perfusion unique. Les 
résultats du zoledronate (ZOMETA) sont pro- 
metteurs. 

Contre-indications des 
biphosphonates 

Fractures traumatiques, fissures sur os pagéti- 
que, ostéotomies. 

Administration 

L'administration se fait : 

• à distance des repas et de toute ingestion 
d'aliment lacté ou de médicament antiacide 
ou riche en calcium, pour améliorer l'absorp- 
tion digestive ; 

• en prise unique vers 10 h 00 (2 h avant le 
repas) avec de l'eau ou du jus de fruit. 

Effets indésirables 

Ils sont bénins : nausées, diarrhée, résolutives 
spontanément ou après fractionnement de la 
prise (1 ,e prise à 1 h 00 et 2' à 1 7 h 00). 

Suivi du traitement 

La réponse biologique est variable et peut être 
longue à se manifester. Habituellement, elle 
persiste plusieurs mois (3 à 6 mois) après l'ar- 
rêt du traitement. Une 2 e cure peut être envi- 
sagée, en général au moment de la 
réascension des phosphatases alcalines, mais 
toujours après un intervalle libre de durée va- 
riable selon les produits, en fonction de leur 
effet rémanent et de sa durée. 

CALCITONINE 
Présentation 

Les indications, actuellement limitées, sont : 

• les contre-indications des biphosphonates : 

fracture traumatique, fissures pagétiques ; 



• le complément d'un traitement chirurgical 
orthopédique : ostéotomie de correction, pro- 
thèse articulaire, qui peuvent être encadrées 
par une cure de calcitonine ; 

• la recherche d'un effet antalgique rapide. 

MÉDICATIONS COMPLÉMENTAIRES 
Les antalgiques usuels ou les anti-inflamma- 
toiresnon stéroïdiens en cure courte peuvent 
apporter un soulagement suffisant et rapide 
dans certaines formes douloureuses. 
Calcium, vitamine D sont rarement utiles. 

TABLEAUX PARTICULIERS 

• La coxopathie pagétique et l'arthrose du ge- 
nou sur os pagétique doivent être traitées 
comme une arthrose banale, par traitement 
antalgique et/ou anti-inflammatoire. Pour cer- 
tains, une localisation pagétique autour de 
l'articulation coxofémorale constitue une in- 
dication au traitement antiostéoclastique. 

• Les fractures des os des membres consoli- 
dent facilement et parfois même rapidement. 
Le matériel d'ostéosynthèse n'est pas contre- 
indiqué. Les biphosphonates doivent être sus- 
pendus, mais la calcitonine peut être utile- 
ment prescrite. 

• Les fissures ou fractures incomplètes sont 
justiciables du repos et d'une cure de calci- 
tonine (les bisphosphonates sont contre-indi- 
qués). 

• Les déformations diaphysaires, lorsqu'elles 
retentissent sur les articulations sus-ou sous- 
jacentes, peuvent bénéficier d'une ostéotomie 
correctrice. 

• En cas de dégénérescence sarcomateuse : 
radiothérapie, amputation, chimiothérapie, 
restent d'efficacité très modeste. 

PRONOSTIC 

Le pronostic de cette maladie le plus souvent 
asymptomatique est favorable. 
Certaines localisations osseuses particulières 
— atteinte du rocher (surdité), impression ba- 
silaire, rachis dorsal (compression neurologi- 
que) — ont une gravité propre. 
La dégénérescence sarcomateuse, très rare, 
est très grave. 



Maladie de Paget 1503 



ICHE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 



EXAMENS 

L'infirmier(e) assurera les prélèvements pres- 
crits : phosphatases alcalines, calcémie, phos- 
phorémieet, éventuellement, hydroxyprolinurie 
des 24 h. 



Vérifier que les modalités d'administration 
orale des biphosphonates sont satisfaisantes, 
ainsi que leur tolérance. 
En cas de perfusion de biphosphonate : cf. Fi- 
che technique « Perfusion de Zometa », cha- 
pitre Hypercalcémie p. 1532. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



BIPHOSPHONATES (MALADIE DE PAGET] 
■ Étidronate disodique 



D/DRONEL 


Posologie recommandée dans la 
maladie de Paget : 5 mg/kg/j, pour une 
période initiale maximum de 6 mois 


60 cp. 200 mg 


38,85 


I 


35% 


0,65 


Les autres biphosphonates sont en rega 


rd des maladies : Ostéoporose et Hypercalcémie. 




■ Acide tiludronique 












SKEL/D 


Maladie de Paget : 400 mg/j pendant 
12 sem., pour la l re cure 


28 cp. 200 mg 


123,95 


I 


65% 


4,43 


D'autres biphosphonates sont en regard des maladies : Ostéoporose et Hypercalcémie. 




■ Risédronate monosodique 












ACTONEL 


Maladie osseuse de Paget 
Adulte : 1 cp./j pdt 2 mois 


28 cp. pelliculés à 
30 mg 


230,12 


I 


65% 


8,22 


Pour la posologie 30 mg, remboursement 
osseuse de Paget. 


a 65 % dans la seule indication : Traitement de la 


maladie 


■ Acide pamidronique 












OSTEPAM 


Maladie de Paget : 120-180 mg/j 
pendant 2 à 3 j consécutifs 
Possibilité de 2 e cure 6 mois après la 
1" 


4 amp. 1 mL 15 mg/mL 
1 amp. 2 mL 15 mg/mL 
1 amp. 4 mL 15 mg/mL 
1 amp. 6 mL 15 mg/mL 


163,71 
84,51 
163,71 
235,41 


1 
I 
I 
1 


65% 
65% 
65% 
65% 


40,93 
84,51 
163,71 
235,41 


AREDIA 


Idem OSTEPAM 


4 fl. 15mg/5 mL 
10 fl. 60mg/10mL 
10 fl. 90mg/10mL 


190,98 
190,98 
273,77 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


47,75 
19,1 
27,38 



1 fl. de 5 mg 



425,48 



65% 



425,48 
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■ Acide zolédronique 
ACLASTA 

1 inj. IV en 1 5 min 
Apport de calcium préalable 



Propriétés 

Inhibiteur de la résorption osseuse ostéoclasti- 
que. Effet antalgique sur la douleur pagétique. 

Indications 

Traitement de la maladie osseuse de Paget de 
l'adulte. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à la substance active ou à 

l'un de ses excipients. 

Hypocalcémie. 

Insuffisance rénale sévère (clairance de la 

créatinine < 30 mL/min). 

Fractures traumatiques, fissures pagétiques, 

ostéotomies. 

Maladie de Paget juvénile. 
Grossesse et allaitement. 

Précautions d'emploi 

Les patients doivent bénéficier d'un apport 
suffisant en calcium et en vitamine D. Les 
troubles du métabolisme calcique (hypocal- 
cémie, déficit en vitamine D) doivent être 
contrôlés avant de commencer le traitement. 
Il est également conseillé d'administrer des 
suppléments de calcium (500 mg x 2/j) pen- 
dant au moins 10 j suivant l'administration 
d'ACLASTA. 

Le mode d'administration des biphospho- 
nates est important : les comprimés doivent 
être avalés entiers, sans être croqués, à dis- 
tance d'aliments, en position assise ou de- 
bout, avec un grand verre d'eau plate 
faiblement minéralisée en calcium et en ma- 
gnésium. Les patients ne doivent pas s'allon- 
ger au cours des 30 min qui suivent la prise 
d'un comprimé. Selon les produits, la prise 
peut avoir lieu : 

• soit au moins 30 min avant la première 
prise alimentaire ou la première boisson 
(autre que de l'eau) de la journée ; 



• soit à tout autre moment de la journée, à au 
moins 2 h de distance de toute prise d'ali- 
ments ou de boissons, et au moins 30 min 
avant d'aller se coucher. 
Les biphosphonates par voie IV ne doivent 
pas être dilués dans des solutions contenant 
du calcium. 

Les patients doivent être correctement hydra- 
tés avant l'administration d'ACLASTA ; en par- 
ticulier ceux recevant un traitement 
diurétique. 

ACLASTA n'est pas recommandé chez les pa- 
tients atteints d'insuffisance rénale sévère 
(clairance de la créatinine < 30 mL/min). 
En cas de fracture il est recommandé d'inter- 
rompre le traitement, jusqu'à complète con- 
solidation. 

Effets secondaires 

Ils sont principalement de nature gastro-intes- 
tinale : douleurs abdominales ou gastriques, 
nausées, diarrhées, parfois constipation ; ces 
effets sont d'intensité légère à modérée et leur 
incidence est liée à la dose. Ils sont moins fré- 
quents avec la voie IV. 
Des douleurs articulaires, osseuses et des 
crampes sont possibles. 
Des cas rares d'asthénie, de sensations verti- 
gineuses, de céphalées, de réactions cuta- 
nées, voire d'asthme chez des sujets 
prédisposés, ont été rapportés. 
Avec la voie IV, un syndrome pseudogrip- 
pal accompagné de fièvre, malaise, rigidité, 
asthénie et réactions vasomotrices, peut 
survenir pendant ou après une perfusion ; 
il peut être prévenu et disparaît en moins 
de 4 j. 

Troubles métaboliques (cf.précautions d'em- 
ploi) : hypocalcémies (souvent asymptomqti- 
ques), hypophosphatémie, hypomagnésémie. 
De très rares cas d'ostéonécrose (principale- 
ment de la mâchoire) ont été rapportés chez 
les patients traités par des biphosphonates. 
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BIPHOSPHONATES ET OSTÉONÉCROSE 
DE LA MÂCHOIRE 

Un examen dentaire avec des soins dentaires 
préventifs appropriés devra être pris en 
considération avant l'instauration d'un 
traitement par biphosphonates chez des 
patients présentant des facteurs de risque 
associés (par exemple : cancer, 
chimiothérapie, corticoïdes ou mauvaise 
hygiène buccale). 

Au cours du traitement, ces patients devront 
éviter dans la mesure du possible toute 
intervention dentaire invasive. 



Interactions médicamenteuses 

Les biphosphonates doivent être absorbés à 
distance (plus de 2 h) des sels de calcium, 
du magnésium, du fer ou de l'aluminium, 
ou de topiques gastro-intestinaux, antia- 
cides, qui en diminuent l'absorption diges- 
tive. 

L'association des biphosphonates avec 
des produits susceptibles d'entraîner des 
troubles de la minéralisation doit être évi- 
tée. 



OSTÉOPOROSE 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

L'ostéoporose est la plus fréquente des décal- 
cifications (ou déminéralisations) diffuses du 
squelette. Elle est inégalement répartie dans 
la population et prédomine chez la femme, 
après la ménopause. 

Il est utile de faire la distinction entre plu- 
sieurs degrés et tableaux d'ostéoporose : 

• L'ostéopénie physiologique exprime le 
vieillissement normal du squelette et s'ob- 
serve chez tous les sujets. 

• L'ostéoporose « commune », très fréquente, 
se définit anatomiquement par une diminu- 
tion un peu plus importante de la masse os- 
seuse. Elle ne serait que l'aggravation 
pathologique de l'ostéopénie physiologique. 
Toutefois, cette perte osseuse est clinique- 
ment très souvent latente. 

• L'ostéoporose « maladie » se définit anato- 
miquement par une diminution franchement 
plus importante de la masse osseuse (en den- 
sitométrie osseuse, le « seuil fracturaire » est 
souvent atteint) et, surtout, par la survenue de 
complications : tassements vertébraux à l'ori- 
gine de douleurs et de déformations du rachis 
et fractures des os longs. 



CAUSES ET MÉCANISMES 

Chez le sujet normal, le capital osseux se 
constitue jusqu'à l'âge de 30 ans, puis com- 
mence une diminution progressive ; cette 
perte s'accentue chez la femme après la mé- 
nopause du fait du déficit physiologique en 
œstrogènes. La femme perd jusqu'à 40 % de 
son capital osseux entre 20 et 80 ans. 
L'ostéoporose se caractérise par une rupture 
de l'équilibre dynamique physiologique entre 
la résorption et la formation osseuse du fait 
d'une insuffisance d'édification de la trame 
organique ou d'un excès de résorption. À 
cette diminution quantitative est associée une 
diminution qualitative de l'architecture os- 
seuse. 

OSTÉOPOROSE PRIMITIVE 

L'ostéoporose commune est la plus fréquente. 
Elle atteint essentiellement la femme après la 
ménopause et elle est liée à la carence cestro- 
génique ; on en rapproche l'ostéoporose pré- 
coce après castration thérapeutique. Elle est 
aussi dénommée ostéoporose de la sénes- 
cence quand elle se manifeste après 65 ans. 
L'ostéoporose idiopathique de l'homme 
jeune, entre 40 et 45 ans, est une forme rare. 
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OSTÉOPOROSES SECONDAIRES 

Elles peuvent être d'origine endocrinienne, au 
cours de l'hypercorticisme surrénalien (mala- 
die de Cushing et surtout corticothérapie au 
long cours), l'hyperthyroïdie, l'acromégalie, 
l'hypogonadisme. 

Elles peuvent aussi s'observer au cours d'af- 
fections diverses : hémochromatose, rhuma- 
tismes inflammatoires chroniques, alcoolisme 
et cirrhose hépatique, mastocytose, intoxica- 
tion par métaux lourds (bismuth), traitements 
prolongés par l'héparine. 
Elles peuvent être d'origine neurotrophique : 
hémiplégie, maladie de Parkinson, etc. ; os- 
téoporose d'immobilisation (sujets plâtrés, pa- 
ralysés, astronautes). 

Elles peuvent être enfin d'origine génétique : 
ostéogenèse imparfaite (maladie de Lobstein). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Très fréquemment, il n'existe aucun signe 
fonctionnel, aucune douleur, et l'ostéoporose 
commune est latente, de découverte fortuite 
sur un examen radiologique ou sur une den- 
sitométrie osseuse demandée au moment de 
la ménopause. 

Parfois, cependant, il existe des douleurs ver- 
tébrales modérées, de type mécanique : ac- 
centuées par l'effort et la station debout, plus 
importantes en fin de journée, calmées par le 
repos et le décubitus ; de siège dorsal ou lom- 
baire (et non cervical). Ces douleurs, qui ne 
sont pas permanentes au cours de l'évolution, 
sont d'intensité modérée et fréquemment in- 
diquées avec des douleurs liées à des troubles 
statiques ou à une arthrose du rachis. La gêne 
fonctionnelle qui en résulte est discrète. 

Douleurs liées à des fractures : 
ostéoporose « maladie » 

Fractures de l'extrémité inférieure de l'avant- 
bras, des côtes, du col du fémur, à l'occasion 
d'un traumatisme ou d'un effort minime, voire 
parfois presque spontanément. 
Douleurs des tassements vertébraux : 



• Elles sont d'intensité variable mais généra- 
lement assez forte pendant 2 à 3 semaines, 
rendant nécessaire le repos ou l'alitement ; el- 
les s'estompent progressivement, la crise dou- 
loureuse liée à un tassement pouvant durer 4 
à 8 semaines. 

• Elles siègent dans la région de la vertèbre 
atteinte, rachis dorsal ou rachis lombaire 
(mais jamais le rachis cervical), ne s'accom- 
pagnent qu'exceptionnellement d'irradiations 
en ceinture. 

• Elles sont aggravées par les mouvements, 
par la toux et par l'éternuement ; elles sont 
calmées par le repos et le décubitus; elles 
peuvent réveiller le patient pendant la nuit à 
l'occasion d'un mouvement brusque. 



Il est essentiel de rappeler que les tassements 
vertébraux sont des fractures vertébrales, mais 
que beaucoup se font sans douleurs et sont de 
découverte radiologique fortuite. 



L'état général n'est pas modifié par l'ostéopo- 
rose, hormis la fatigue qui peut accompagner 
les poussées douloureuses. 

Déformations du rachis 

Elles ne sont pas constantes et se produisent 
en cas de tassements vertébraux multiples ; 
elles s'installent progressivement au fil des an- 
nées ou s'accentuent parfois brusquement au 
moment d'un tassement vertébral. 
Il y a aggravation de la cyphose dorsale haute, 
exagération de la lordose lombaire avec tas- 
sement du tronc, les côtes inférieures venant 
au contact des crêtes iliaques. 
La diminution de la taille du sujet est très ca- 
ractéristique ; elle est la conséquence des tas- 
sements vertébraux et de l'insuffisance de la 
musculature. 

La mobilisation du rachis est modérément li- 
mitée et indolore le plus souvent, ou globale- 
ment limitée et franchement douloureuse 
dans le segment intéressé quand le tassement 
vertébral est récent. 

On peut parfois noter la saillie de l'épineuse 
d'une vertèbre, plus ou moins douloureuse 
selon que le tassement est récent ou ancien. 
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EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Signes radiologiques 

L'augmentation diffuse de la transparence os- 
seuse est le signe fondamental. Celle-ci siège 
principalement au niveau du rachis et se tra- 
duit par un aspect clair des vertèbres dont le 
contour reste cependant bien dessiné. 
Du fait des tassements vertébraux fréquents, 
certaines vertèbres sont aplaties, surtout en 
avant (vertèbres cunéiformes), d'autres ont 
des plateaux concaves (« vertèbres de pois- 
son »). Dans tous les cas, les disques interver- 
tébraux demeurent normaux, sauf en cas 
d'arthrose associée. 

La déminéralisation n'est pas limitée au ra- 
chis : l'augmentation de la transparence os- 
seuse s'observe également au niveau du 
bassin et des os des membres dont la corticale 
est amincie. 

Le scanner, et surtout l'IRM, ont peu d'indi- 
cations dans l'ostéoporose, hormis les cas où 
l'on évoque une déminéralisation de nature 
cancéreuse. 

Densitométrie osseuse (DMOI 

Les méthodes modernes d'appréciation de la 
densité osseuse, densitométrie osseuse ou os- 
téodensitométrie par tomodensitométrie ou 
par absorptiométrie biphotonique, sont des 
méthodes d'approche non invasives, permet- 
tant d'évaluer les facteurs de risque de tasse- 
ment vertébral d'un sujet donné par rapport 
aux sujets de la même tranche d'âge et du 
même sexe. Elles n'ont pas d'intérêt diagnos- 
tique et, à elles seules, ne permettent pas de 
décider d'un traitement. 
Dans l'ostéoporose, la densitométrie osseuse 
donne des chiffres abaissés par rapport à la 
normale ; on calcule deux scores, par rapport 
à des séries témoin : 

• Le T-score, qui se réfère aux valeurs théori- 
ques de la densité osseuse présumée maxi- 
male enregistrée chez l'adulte jeune entre 20 
et 25 ans, est abaissé pour l'ostéoporose de 
2,5 DS (déviation standard) et, pour l'ostéo- 
pénie, se situe entre - 1 ,5 et - 2,5 DS. 

• Le Z-score, qui se réfère à la valeur 
moyenne des sujets de même sexe et de 



même âge, diminue normalement avec l'âge. 
Dans l'ostéoporose, il est abaissé de 2 DS. 
Le seuil fracturaire est une valeur théorique, 
calculée dans une population souffrant d'une 
ostéoporose compliquée de fracture, au-des- 
sous de laquelle le risque de fracture est con- 
sidéré comme plus important. Il ne signifie 
pas que la survenue d'une fracture soit iné- 
luctable. 

Signes biologiques 

Calcium, phosphore et phosphatases alcali- 
nes sont normaux ou subnormaux dans le 
sang et généralement dans les urines. Les 
phosphatases alcalines peuvent être augmen- 
tées dans les suites proches d'un tassement 
vertébral. Certaines ostéoporoses s'accompa- 
gnent d'hypercalciurie. 

TRAITEMENT 

OBJECTIFS DU TRAITEMENT 

Chez le sujet jeune et à la ménopause, le trai- 
tement vise à augmenter la masse osseuse ou 
au moins à freiner sa diminution physiologi- 
que, ou excessive. Il s'agit d'une prévention. 
Au stade d'ostéoporose constituée, l'objectif 
principal est de diminuer le risque de fractu- 
res par les médications susceptibles d'aug- 
menter la masse osseuse (cet objectif est 
nécessairement modeste à l'heure actuelle), 
mais aussi par toutes les méthodes permettant 
de limiter les chutes, source principale de 
fracture. 

Au moment des complications, l'objectif du 
traitement est, en plus, symptomatique : 

• atténuation des douleurs en relation directe 
avec l'ostéoporose, c'est-à-dire essentielle- 
ment les douleurs qui accompagnent un tas- 
sement vertébral ; 

• traitement des fractures. 

PRÉVENTION 

Prévention chez le sujet jeune 

Elle est réalisée : 

• par des apports protidiques, calciques et vi- 
taminiques D réguliers et suffisants ; 

• par une activité physique en charge, mais qui 
ne doit pas être excessive (ostéoporose des 
sportives de compétition aménorrhéiques) ; 
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• pour assurer un capital osseux initial satis- 
faisant. 

Prévention à la ménopause 

Elle est assurée par un traitement hormonal 
substitutif (THS) : 

• qui a fait preuve de son efficacité sur l'amé- 
lioration de la masse osseuse ; 

• indiqué chez les femmes ayant un risque 
d'ostéoporose plus important : ménopause 
précoce, patiente maigre, tabagisme, antécé- 
dents familiaux d'ostéoporose-maladie, va- 
leurs densitométriques déjà abaissées ; 

• ou indiqué « systématiquement » pour cer- 
tains. 

L'institution d'un THS pour prévenir l'ostéo- 
porose conduit à faire quelques remarques. 
Il ne doit pas y avoir de contre-indication, le 
traitement doit être bien « accepté » et toléré, 
et la patiente doit se soumettre à une sur- 
veillance gynécologique régulière. En effet, la 
survenue de cancers du sein et de complica- 
tions cardiovasculaires après hormonothéra- 
pie prolongée constitue un frein à son 
utilisation. 

La durée de l'hormonothérapie substitutive ne 
fait pas l'unanimité. On pense qu'elle doit du- 
rer au moins 7 ans, mais s'il semblait logique 
de la poursuivre le plus longtemps possible, 
lorsqu'elle restait bien tolérée, actuellement il 
est prudent de l'interrompre après 10 ans. 
Certains proposent de commencer le THS à 
partir de 60 ans et de le poursuivre 10 ans, 
pour être « efficace » à l'âge où les fractures 
sont plus fréquentes. 

Enfin, le choix des produits et la posologie doi- 
vent être adaptés à chaque cas particulier : ces- 
tradiol seul ou association cestroprogestatif. 

Il faut toujours garder à l'esprit que l'objectif 
final est de diminuer le risque de fractures, et 
que ce risque n'est pas inéluctable. 

Prévention après la ménopause 

Un traitement par le raloxifène (EVISTA, OP- 
TRUMA) peut être envisagé en « prévention 
des fractures vertébrales non traumatiques 
chez les femmes ménopausées à risque accru 
d'ostéoporose » (AMM). 



Ce modulateur sélectif de l'activation des ré- 
cepteurs œstrogènes (SERM) a un effet ago- 
niste sur l'os et partiellement sur le 
cholestérol, mais n'a pas d'effet sur l'hypotha- 
lamus, l'utérus ou le sein. 
Il peut être envisagé chez les femmes ayant 
un risque de cancer du sein, ou abandonnant 
le traitement hormonal substitutif. 
La durée préconisée pour ce traitement est de 
3 ans. La surveillance gynécologique est celle 
de toute femme après la ménopause. Des 
bouffées de chaleur sont possibles au cours 
des 6 premiers mois. 

Le traitement est contre-indiqué en cas d'an- 
técédent thromboembolique, d'insuffisance 
hépatique ou rénale sévère, de saignement 
génital inexpliqué et, pour l'instant, chez les 
femmes ayant un cancer de l'endomètre ou 
du sein. 

En cas de corticothérapie 
au long cours 

La prévention commence par la prescription de 
la dose de corticoïdes la plus faible possible. 
Un traitement médicamenteux peut être né- 
cessaire : calcithérapie, vitamine D, biphos- 
phonates éventuellement. 

TRAITEMENT MÉDICAMENTEUX 

Le traitement médicamenteux de l'ostéopo- 
rose est indiqué lorsque l'ostéoporose s'ac- 
compagne d'une fracture ou lorsqu'elle est 
définie par un « T «-score < 2,5 DS (toutefois, 
tous les produits n'ont pas nécessairement 
l'AMM pour cette situation isolée). 
Il n'est pas possible de définir des schémas 
thérapeutiques : différentes méthodes sont 
présentées. 

Calcithérapie au long cours 

Elle reste la médication de base, seule parfois, 
ou en association avec les médications envi- 
sagées ultérieurement. 

Les apports alimentaires peuvent être calculés 
et éventuellement corrigés mais, habituelle- 
ment chez le sujet âgé et même chez le sujet 
jeune, ils atteignent rarement les valeurs con- 
seillées de 1,2 g/j chez l'adulte et 0,8 g/j chez 
l'enfant et le sujet âgé. 
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C'est pourquoi une supplémentation médica- 
menteuse est utile ou indispensable avec 
d'autres médications; elle se situe entre 
500 mg et 1,2 g/j de calcium-élément. 

• Les produits disponibles sont très nombreux 
et se présentent soit en comprimés à avaler 
ou à sucer, soit en poudre ou en sachets, soit 
en ampoules buvables, ce qui permet de per- 
sonnaliser la prescription. 

• Beaucoup d'entre eux sont aussi commer- 
cialisés sous forme d'association calcium- 
élément + vitamine D3. 

Vitaminothérapie D 

C'est un traitement complémentaire qui peut 
être utilisé chez le sujet âgé, habituellement 
carencé, et qui nécessite une surveillance at- 
tentive pour éviter une hypercalcémie. 
À la dose 800 Ul/j de vitamine D2 ou vita- 
mine D3, on peut prescrire : 

• STÉROCYL gouttes, 2 gttes/j, soit 800 Ul/j ; 

• STÉROCYL 15mg (600 000 Ul/amp.), soit 
STÉROCYL 15 « A » , 1 amp. buvable, soit STÉ- 
ROCYL 15 «H. , 1 amp. inj. en IM; 1 à 
2 fois/an. Pour éviter des surdosages acciden- 
tels, liés à des coprescriptions de calcium as- 
socié à de la vitamine D3, il semble préférable 
d'éviter actuellement cette médication pour- 
tant toujours valable et moins coûteuse ; 

• DÉDROCYL (sol. buv. de 25-0H vitamine 
D3) : 4 gttes/j soit 800 Ul. 
Actuellement, il paraît plus simple lorsque 
l'on décide d'ajouter une vitaminothérapie D, 
d'utiliser une spécialité associant calcium 
+ vitamine D3. 

Biphosphonates 

C'est actuellement le traitement médicamen- 
teux non hormonal qui semble le plus efficace 
et le mieux toléré, et qui est toujours prescrit 
en parallèle avec du calcium. 
On dispose de : 

• l'étidronate disodique : DIDRONEL ; 

• l'alendronate monosodique : TOSAMAX ; 

• le risedronate monosodique : ACTONEL 
5 mg, en prise quotidienne ; ACTONEL 35 mg, 
en prise unique 1 j par semaine. 

Le remboursement par la sécurité sociale est li- 
mité à certaines indications : ostéoporose post- 



ménopausique avec au moins une fracture os- 
téoporotique, et, pour les dosages faibles, pré- 
vention de l'ostéoporose cortisonique. 
La durée de la prescription est certainement 
prolongée, 2 à 3 ans au moins ; au-delà, il est 
légitime de s'assurer par mesure de la densi- 
tométrie osseuse, que le traitement choisi 
reste actif. 

La prise orale de ces biphosphonates se fait à 
jeun avec un grand verre d'eau, 7, h avant le 
petit déjeuner, et sans s'allonger dans cet in- 
tervalle pour éviter un reflux, ou à au moins 
de 2 h de toute prise d'aliments ou de boisson 
et au moins 30 min avant de se coucher. En 
cas de dysphagie, de douleur rétrosternale, le 
produit doit être arrêté. Il est contre-indiqué 
en cas de pathologie œsophagienne, d'hypo- 
calcémie et d'insuffisance rénale sévère. 
On lui associe calcium ou calcium + vita- 
mine D3. 

Tériparatide 
Le tériparatide est un agent ostéoformateur 
dérivé de la parathormone, utilisé dans les os- 
téoporoses sévères avec antécédent de fractu- 
res. Il s'administre par voie parentérale. 

Ranélate de strontium 
Le ranélate de strontium est un produit dont 
le mécanisme d'action est double, ostéofor- 
mateur et freinateur de la résorption, qui est 
actif dans la prévention des fractures ostéopo- 
rotiques et dont la tolérance pourrait être 
meilleure. 

TRAITEMENT DES DOULEURS 
D'UN TASSEMENT VERTÉBRAL RÉCENT 
Rappel clinique 

Les douleurs sont d'intensité variable mais gé- 
néralement assez fortes pendant les 2 à 3 pre- 
mières semaines ; puis, elles s'estompent 
progressivement, la crise douloureuse liée à 
un tassement pouvant durer 4 à 8 semaines. 
L'immobilisation au lit éventuellement, puis 
rapidement au fauteuil, est indispensable 
quand le tassement est récent et quand la 
douleur est forte ; il s'agit d'une fracture et ce 
sont les mouvements qui sont douloureux. 
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Traitement médicamenteux 

Les antalgiques usuels sont toujours utiles : pa- 
racétamol, seul ou associé, à dose suffisante. 
Ils peuvent représenter le seul traitement dans 
les formes moyennement douloureuses. 
La calcitonine peut avoir un intérêt en tant 
qu'antalgique, dans la mesure où elle est bien 
tolérée, pendant les 2 à 3 semaines qui sui- 
vent le tassement vertébral, alors que les dou- 
leurs y sont les plus importantes. Mais ses 
effets indésirables ne sont pas négligeables et 
peuvent conduire à interrompre le traitement 
ou à préférer une perfusion d'un biphospho- 
nate (hors AMM). 



La prévention des phlébites et des escarres est 
indispensable chez ces sujets âgés. 



FRACTURE DU SACRUM 

Dans le cadre de l'ostéoporose, cette fracture 
n'est pas exceptionnelle et peut survenir quasi 
spontanément, ou à la suite d'une chute. 
La douleur pouvant n'apparaître que quel- 
ques jours après, il en résulte souvent un re- 
tard au diagnostic, d'autant plus que les 



radiographies sont rarement « parlantes ». Le 
recours à une scintigraphie osseuse (fixation 
en « H » caractéristique), voire à un scanner 
ou une IRM est utile, dans les cas difficiles. 
Le traitement comprend : 

• la mise en décharge relative : fauteuil, can- 
nes-béquilles, ce qui peut raccourcir l'évolu- 
tion spontanée marquée par l'impotence 
douloureuse qui peut durer 2 à 3 mois ; 

• la prescription d'antalgiques usuels et de 
calcitonine comme pour un tassement verté- 
bral. 

PRONOSTIC 

Il dépend essentiellement de la survenue des 
fractures qui, en dehors du handicap fonctionnel 
transitoire, peut être obérée par le risque vital. 
Après une fracture du col du fémur, 1 5 à 20 % 
des patients décéderont l'année suivante (les cau- 
ses du décès étant liées à l'état clinique préfrac- 
turaire) et 50 % d'entre eux seront handicapés. 
On conçoit donc l'importance de la préven- 
tion naturelle de l'ostéoporose, qui com- 
mence dès le jeune âge. 



EXAMENS 



Dosages éventuels de la calcémie, des phos- 
phatases alcalines, du taux de protides séri- 
ques, parfois de la vitamine D3, et recueil des 
urines des 24 h, dans le cadre d'un bilan 
phosphocalcique. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENTS 

• Assistance d'une patiente hospitalisée à 
l'occasion d'une fracture du col ou d'un tas- 
sement vertébral, toujours handicapée. 

• Prévention des complications de décubitus, 
importante. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Elle se juge, en dehors de l'amélioration des 
douleurs liées à un tassement vertébral, essen- 
tiellement sur le seul examen complémentaire 
dont on dispose, la densitométrie osseuse. 



Pour apprécier correctement cette améliora- 
tion, il faut qu'il y ait un intervalle d'au moins 
2 ans entre deux mesures, et qu'elles aient été 
réalisées avec le même appareil. 

EFFETS SECONDAIRES 

Propres à chaque classe médicamenteuse, ils 
ont été évoqués précédemment. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

À l'occasion d'un tassement vertébral, alors 
que bien souvent la patiente immobilisée est 
inquiète de son avenir, l'infirmier(e) doit lui 
expliquer : 

• que le traitement du tassement relève du re- 
pos : il s'agit d'une fracture (faire la compa- 
raison avec les fractures des membres 
inférieurs), qui doit consolider dans un délai 
connu (4 à 8 semaines), et que l'impotence 
est habituelle pendant 2 à 3 semaines ; ► 
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^ • que des antalgiques sont prescrits pour cal- 
mer la douleur, qui est très dépendante des 
mouvements qu'elle effectue et des change- 
ments de position ; 

• que parfois des injections de calcitonine 

sont faites, dans un but antalgique à ce stade ; 

• que le traitement « de fond » de l'ostéoporose- 
maladie sera commencé après cet épisode ; 

• qu'une aide pour sa toilette, son alimenta- 
tion sera nécessaire au début ; 

• que la mise au fauteuil dès que possible est 
bénéfique pour limiter le risque de complica- 
tions. 



PRÉVENTION DES CHUTES 

C'est un élément tout aussi important, si ce 
n'est plus, chez les sujets âgés : 

• éviter les somnifères et benzodiazépines 
à effet prolongé ; 

• améliorer les troubles de la vue et de 
l'équilibre ; 

• améliorer la force musculaire des mem- 
bres inférieurs et la marche ; 

• aménager l'environnement : éliminer ta- 
pis qui glissent, meubles mal placés, etc. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



CALCIUM 
■ Calcium 



CACIT 


Calcithérapie à forte dose : 500 à 
1 200 mg/j (calcium-élément) 


60 cp. efferv. 500 mg 
30 cp. efferv. 1 g 


7,62 
7,62 




65% 
65% 


0,13 
0,25 


CALCIUM SANDOZ 


Idem CACIT 


20 cp. efferv. 500 mg 
30 sach. sol. buv. 
500 mg 


2,9 
4,08 




65 % 
65% 


0,15 
0,14 


CALCIFORTE 


Idem CACIT 


30 amp. buv. 500 mg 
30 sach. pdre. 500 mg 


5,18 
4,08 




65% 
65% 


0,17 
0,14 


CALCIDOSE 


Idem CACIT 


60 sach. pdre. 500 mg 


9,37 




65% 


0,16 


CALCIPRAT 


Idem CACIT 


60 cp. 500 mg 
60 cp. 750 mg 
30 cp. 1 000 mg 


6,29 
11,42 
7,57 




65 % 
65% 
65% 


0,1 
0,19 
0,25 


CALPEROS 


Idem CACIT 


60 cp. séc. à sucer 
500 mg 


7,49 




65% 


0,12 


CALTRATE 


Idem CACIT 


60 cp. à sucer 500 mg 
60 cp. séc. 600 mg 


7,67 
7,62 




65% 
65 % 


0,13 
0,13 


DENSICAL 


Idem CACIT 


60 cp. efferv. 600 mg 
60 cp. à sucer 600 mg 


7,69 
7,62 




65% 
65% 


0,13 
0,13 


OSTRAM 


Idem CACIT 


30 sach. 0,6 g 
30 sach. 1,2 g 


7,62 
4,08 




65% 
65% 


0,25 
0,14 
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Propriétés 

Apport calcique. 

Indications 

Carences calciques en période de croissance, 
de grossesse et d'allaitement. 
Traitement d'appoint des ostéoporoses. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des constituants. 
Hypercalcémie, hypercalciuries avec lithiase 
calcique, calcifications tissulaires (néphrocal- 
cinoses). 

Immobilisations prolongées s'accompagnant 
d'hypercalcémie et/ou d'hypercalciurie : le 
traitement calcique ne doit être utilisé qu'à la 
reprise de la mobilisation. 

Précautions d'emploi 

En cas d'insuffisance rénale contrôler réguliè- 
rement la calcémie et la calciurie et éviter 
l'administration de fortes doses. 
En cas de traitement de longue durée et/ou 
d'insuffisance rénale, il est nécessaire de con- 
trôler la calciurie et de réduire ou d'interrom- 
pre momentanément le traitement si celle-ci 
dépasse 7,5 mmol/24 h (300 mg/24 h), chez 
l'adulte. 

En cas de traitement associé à base de digi- 
taliques, tétracyclines, vitamine D, fluo- 
rure de sodium (cf. Interactions). 
En raison de la présence d'aspartam dans cer- 
tains produits, l'administration devra alors 
être évitée en cas de phénylcétonurie. 



Effets secondaires 

Constipation, flatulence, éructations, nau- 
sées ; une sensation de bouche sèche a été si- 
gnalée au moment de la prise des comprimés. 
Hypercalciurie, hypercalcémie en cas de trai- 
tement prolongé à fortes doses, ou d'associa- 
tion à la vitamine D. 
Risque d'hypophosphatémie. 

Interactions médicamenteuses 

Digitaliques : l'administration orale de cal- 
cium, surtout si elle est associée à la vita- 
mine D, risquant d'augmenter la toxicité des 
digitaliques, nécessite une stricte sur- 
veillance clinique et électrocardiographi- 
que. 

Tétracyclines par voie orale : il est recom- 
mandé de décaler d'au moins 3 h la prise de 
calcium (interférence possible de l'absorp- 
tion des tétracyclines). 
Vitamine D à fortes doses : un contrôle heb- 
domadaire de la calciurie et de la calcémie 
est indispensable en raison du risque d'hyper- 
calcémie. 

En cas de traitement à base de fluorure de 
sodium ou par biphosphonates, il est con- 
seillé de prendre le calcium à distance de ces 
produits (respecter un délai minimal de 2 h 
avant de prendre du calcium). 
Diurétiques thiazidiques : risque d'hyper- 
calcémie par suite de la réduction de l'élimi- 
nation urinaire du calcium. 



MODULATEUR SÉLECTIF DE L'ACTIVATION DES RÉCEPTEURS AUX ŒSTROGÈNES |SERM| 
■ Raloxifène 



EVISTA 


Prévention des fractures vertébrales 
non traumatiques chez les femmes 
ménopausées à risque accru 
d'ostéoporose 


28 cp. 60 mg 


31,28 


I 


65 % 


1,12 


OPTRUMA 


Idem EVISTA 


28 cp. 50 mg 


31,28 


1 


65 % 


1,12 


Propriétés 


Indications 











Modulateur sélectif de l'activation des récep- Strictement réservé à la prévention des frac- 
teurs aux œstrogènes. tures vertébrales non traumatiques chez les 
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femmes ménopausées à risque accru d'ostéo- 
porose. 

Il n'y a pas de données sur les fractures extra- 
vertébrales. 

Lors de la décision du choix par rapport aux 
œstrogènes (traitement hormonal substitutif : 
THM) pour une femme ménopausée, il con- 
viendra de prendre en compte les symptômes 
de la ménopause (£W5TA n'a pas d'effet sur 
les bouffées de chaleur et les autres symptô- 
mes de la ménopause liés au déficit en oes- 
trogènes), les effets sur le sein, et les risques 
et bénéfices cardiovasculaires. 
Les études cliniques ont montré qu'EVISTA à 
60 mg/j réduit significativement le cholesté- 
rol total et le LDL-cholestérol. Les concentra- 
tions de HDL-cholestérol et de triglycérides 
ne sont pas modifiées. Par rapport aux œstro- 
gènes aucune donnée n'est encore disponi- 
ble pour démontrer un bénéfice du 
raloxifène sur la maladie cardiovasculaire 
athéromateuse. 

Dans les essais cliniques EVISTA n'a pas sti- 
mulé l'endomètre postménopausique, ni le 
tissu mammaire, à trois ans, le raloxifène n'a 
pas augmenté le risque de cancer de l'endo- 
mètre, et le risque relatif de cancer du sein 
nouvellement diagnostiqué était significative- 
ment plus faible chez les femmes ménopau- 
sées traitées par EVISTA que chez les femmes 
ménopausées sous placebo. 

Contre-indications 

Femme en âge de procréer : EVISTA ne doit 
être utilisé que chez les femmes ménopau- 
sées. 

Épisode actuel ou antécédent d'accidents 
thromboemboliques veineux, incluant la 
thrombose veineuse profonde, l'embolie pul- 
monaire et la thrombose veineuse rétinienne. 
Hypersensibilité au raloxifène ou aux autres 
constituants du comprimé. 



Insuffisance hépatique, y compris la choles- 
tase. 

Insuffisance rénale sévère. 

Saignement génital inexpliqué. 

Patiente ayant un cancer de l'endomètre ou 

du sein, la sécurité d'emploi dans ce groupe 

de patientes n'ayant pas été prouvée. 

Précautions d'emploi 

Le raloxifène est associé à un risque accru 
d'accident thromboembolique veineux qui 
semble identique à celui rapporté avec le 
THM. 

EVISTA doit être interrompu dès que possible 
en cas de maladie ou de situation entraînant 
une immobilisation prolongée, et 3j avant 
une immobilisation programmée. 

Effets secondaires 

Accidents thromboemboliques veineux: 
thrombose veineuse profonde, embolie pul- 
monaire et thrombose veineuse rétinienne. 
Thrombophlébite superficielle. 
Bouffées de chaleur. 
Crampes des jambes. 
Œdème périphérique. 

Faible diminution du nombre de plaquettes. 
Rares cas d'augmentation modérée des tran- 
saminases. 

L'incidence des symptômes mammaires et 
des saignements d'origine utérine s'est avérée 
moins forte chez les patientes sous raloxifène 
par rapport aux patientes sous traitement hor- 
monal substitutif. 

Interactions médicamenteuses 

Dans l'éventualité d'une administration si- 
multanée du raloxifène avec de la warfarine 
ou d'autres dérivés de la coumarine, le taux 
de prothrombine devra être surveillé. 
Le raloxifène ne doit pas être administré en 
association avec la colestyramine, qui réduit 
l'absorption et le cycle entérohépatique du 
raloxifène. 
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MCIUM + VITAMINE D3 



i Calcium + cholécalciférol 



CACIT VITAMINE 03 


Ostéoporose : 1 sach./j 
Ca-élément 1 000 mg 
+ vit. D3 880 UI 


30 sach. 


7,62 




65% 


0,25 


CALCIDOSE VITAMINE D 


Ostéoporose : 2 sach./j 

Ca-élément 500 mg + vit. D3 400 UI) 


60 sach. 


7,62 




65 % 


0,13 


CALPEROS 03 


Ostéoporose : 2 cp./j 

Ca-élément 500 mg + vit. D3 400 UI 


60 cp. à sucer 


7,62 




65 % 


0,13 


CALTRATE VITAMINE 03 


Ostéoporose : 2 cp./j ou 2 sach./j 
Ca-élément 500 mg + vit. D3 400 UI 


60 cp. à sucer 


7,62 




65 % 


0,13 


Ca-élément 600 mg + vit. D3 400 UI 


60 cp. séc. 


7,62 




65 % 


0,13 


OENSICAL VITAMINE D3 


Ostéoporose : 2 cp./j ou 2 sach./j 
Ca-élément 500 mg + vit. D3 400 UI 


60 cp. à sucer 
60 sach. 


7,62 
7,64 




65% 
65% 


0,13 
0,13 


OSTRAM VITAMINE 03 


Ostéoporose : 1 sach./j 
Ca-élément 1,2 g + vit. D3 800 UI 


30 sach. 


7,62 




65 % 


0,25 


EPTAVIT 


Ostéoporose : 1 cp./j 
Ca-élément 1 g + vit. D3 880 UI 


30 cp eff. 


7,62 




65 % 


0,25 


FIXICAL VITAMINE D3 


Ostéoporose : 1 cp./j 
Ca-élément 1 g + vit. D3 800 UI 


30 cp. 


7,62 




65 % 


0,25 


Ca-élément 500 mg + vit. D3 400 UI 


60 cp. 


7,62 




65 % 


0,13 



Indications 

Correction des carences vitamino-calciques 
chez les sujets âgés. Apport vitamino-calci- 
que associé aux traitements spécifiques de 
l'ostéoporose, chez les patients carences ou à 
haut risque de carence vitamino D-calcique. 

Contre-indications 

Celles de la calcithérapie et celles liées à la 
vitamine D. 

Tenir compte de la dose de vitamine D par 
unité de prise et d'une éventuelle autre pres- 
cription de vitamine D. 
Le produit doit être prescrit avec précaution chez 
les patients atteints de sarcoïdose en raison d'une 
augmentation possible du métabolisme de la vi- 



tamine D en sa forme active. Chez ces patients, 
il faut surveiller la calcémie et la calciurie. 

Précautions d'emploi 

Cf. contre-indications. 

Effets secondaires 

Ceux de la calcithérapie, plus les risques de 
surdosage en vitamine D : hypercalcémie et 
hypercalciurie, avec nausées, vomissements, 
polydipsie, polyurie, constipation, etc. 

Interactions médicamenteuses 

Celles de la calcithérapie, plus : 
• phénytoïne, barbituriques : diminution 
possible de l'effet de la vitamine D3 par inhi- 
bition de son métabolisme ; 
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• glucocorticoïdes : diminution possible de 
l'effet de la vitamine D3. 



Interaction possible avec des aliments conte- 
nant : acide oxalique, phosphates, acide phy- 
tique. 



i Phosphore 



PHOSPHONEUROS 


150 à 200 gttes/j (soit 1,2 à 1,6 mg 
de phosphore-élément) 
en fractionnant les prises 


2800 gttes (fl. 120 mL) 
10 gttes = 78,8 mg 


5,14 


II 


65% 


0,001 


PHOCYTAN 


Apport IV de phosphore 
principalement au cours 
des alimentations parentérales 


50 amp. 20 mL 
24 fl. 100 mL 


67,83 
HOP 




NR 
NR 


1,36 



Propriétés 

Le phosphore par voie orale a pour objectif 
de faire diminuer la calciurie en formant dans 
l'intestin un complexe de phosphate tricalci- 
que peu assimilable. Il est absorbé par le tube 
digestif et éliminé par le rein. La diminution 
de la résorption calcique entraîne une dimi- 
nution parallèle de la calciurie et de la ma- 
gnésurie. 

L'action osseuse du phosphore est indirecte : 
la diminution de l'absorption calcique pro- 
voque une hyperparathyroïdie réactionnelle 
et une stimulation de l'activité ostéoblasti- 
que. 

L'action hypocalcémiante n'est plus utilisée 
du fait du risque majeur de calcifications dif- 
fuses métastatiques. 

Indications 

Hypercalciurie idiopathique avec ou sans li- 
thiase. 

Diabète phosphaté et tubulopathies avec per- 
tes de phosphore. 

Traitement associé au cours des ostéoporoses 
ou de la corticothérapie au long cours, soit 
avec une calcithérapie (traitement alterné : 
calcium pendant 3 semaines puis phosphore 
pendant 1 j), soit administré en continu avec 
la calcitonine. 



Apport phosphoré en nutrition parentérale 
(formes injectables). 

Contre-indications 

Hyperkaliémie. 
Hypocalcémie. 

Insuffisance rénale chronique. 

Précautions d'emploi 

L'administration de phosphore est rarement 
isolée. Elle implique une surveillance régu- 
lière du bilan phospho-calcique : calcémie, 
calciurie, phosphorémie, créatininémie. 

Effets secondaires 

Les effets indésirables les plus fréquents sont 
digestifs : intolérance digestive avec douleurs 
épigastriques, nausées, vomissements, diar- 
rhée. 

Précipitations calciques tissulaires (reins, 
muscles) en cas d'hypercalcémie et de doses 
dépassant 2 g/j. 

Interactions médicamenteuses 

Médications susceptibles de ralentir ou blo- 
quer l'absorption du produit : sucralfate, hy- 
droxydes d'aluminium et de magnésium, 
gels de phosphate d'alumine. 



BIPHOSPHONATES [OSTÉOPOROSE] 
■ Étidronate disodique 



DIDRONEL 


400 mg/j/ 1 4 j, tous les 3 mois 
Traitement curatif de l'ostéoporose 
postménopausique, avec au moins 
1 tassement vertébral 
Prévention de la perte osseuse en cas de 
corticothérapie prolongée (> 3 mois) 
avec équivalent prednisone > 7,5 mg/j 


14 cp. 400 mg 


18,99 


I 


65 % 


1,36 


D'autres biphosphonates sont en regard des maladies : Maladie de Pag 


et et Hyp 


ercalcémie. 




■ Alendronate monosodique 












FOSAMAX 


5 mg : traitement de l'ostéoporose 
postménopausique avérée : 1 mg/j 
Traitement de l'ostéoporose masculine 


28 cp. 10 mg 


32,51 


I 


65% 


1,16 


70 mg : traitement de l'ostéoporose 
postménopausique : 70 mg/j, 1 j/sem. 


4 cp. 70 mg 


34,08 


I 


65% 


8,52 


FOSAVANCE 


Traitement de l'ostéoporose 
postménopausique chez les patientes à 
risque d'insuffisance en vitamine D : 
1 cp./sem. 

alendronate monosodique 70 mg + 
cholécalciférol 70 ug, soit 2 800 UI 


4 cp. 
12 cp. 


34,08 
91,78 


I 
I 


65 % 
65 % 


8,52 
7,65 


D'autres biphosphonates sont en regard des maladies : Maladie de Pag 


et et Hypercalcémie. 




■ Risédronate monosodique 












ACTONEL 


5 mg : traitement de l'ostéoporose 
postménopausique, prévention de 
l'ostéoporose postménopausique chez 
les femmes à risque élevé 
Prévention de la perte osseuse en cas 
de corticothérapie prolongée 
(> 3 mois) avec équivalent prednisone 
> 7,5 mg/j : 5 mg/j 


28 cp. pelliculés à 5 mg 


34,08 


I 


65 % 


1,22 


35 mg : traitement de l'ostéoporose post- 
ménopausique pour réduire le risque de 
fractures vertébrales, ou de l'ostéoporose 
avérée pour diminuer le risque de 
fracture de la hanche : 35 mg/j, 1 j/sem. 


4 cp. pelliculés à 35 mg 
12 cp. pelliculés à 35 mg 


34,08 
91,78 


I 
I 


65% 
65 % 


8,52 
7,65 


■ Ibandronate monosodique 


BONVIVA 


Traitement de l'ostéoporose post- 
ménopausique chez la femme à risque 
augmenté de fractures : 1 cp. x 1 /mois 


1 cp. 150 mg 
3 cp. 1 50 mg 


30,96 
83,04 


I 
I 


65% 
65 % 


30,96 
27,68 
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Propriétés 

Inhibiteur de la résorption osseuse ostéoclastique. 
Indications 

Traitement de l'ostéoporose postménopausique. 
Avec des libellés d'AMM un peu différents se- 
lon les produits, et susceptibles de variation. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à la substance active ou à 

l'un de ses excipients. 

Hypocalcémie. 

Insuffisance rénale sévère (clairance de la 
créatinine < 30 mL/min). 
Maladies de l'œsophage qui ralentissent le 
transit œsophagien : sténose, achalasie. 
Grossesse et allaitement : sans objet chez la 
femme ménopausée. 

Précautions d'emploi 

Les patients doivent bénéficier d'un apport 
suffisant en calcium et en vitamine D. Les 
troubles du métabolisme calcique (hypocal- 
cémie, déficit en vitamine D) doivent être 
contrôlés avant de commencer le traitement. 
Le mode d'administration des biphosphona- 
tes est important : les comprimés doivent être 
avalés entiers, sans être croqués, à distance 
d'aliments, en position assise ou debout, avec 
un grand verre d'eau plate faiblement miné- 
ralisée en calcium et en magnésium. Les pa- 
tients ne doivent pas s'allonger au cours des 
30 min qui suivent la prise d'un comprimé. 
Selon les produits, la prise peut avoir lieu : 

• soit au moins 30 min avant la première 
prise alimentaire ou la première boisson 
(autre que de l'eau) de la journée ; 

• soit à tout autre moment de la journée, à au 
moins 2 h de distance de toute prise d'ali- 
ments ou de boissons, et au moins 30 min 
avant d'aller se coucher. 

Prévenir les patientes d'arrêter le biphosphonate 
et de consulter en cas de dysphagie, de dégluti- 
tion douloureuse ou de douleur rétrosternale. 
Prudence chez les patientes ayant une affec- 
tion gastro-intestinale haute évolutive, telle 
que : dysphagie, pathologie œsophagienne 
symptomatique, gastrite, duodénite ou ulcère, 
ainsi que chez les malades prenant des AINS 
ou de l'aspirine. 



En cas de fracture il est recommandé d'interrom- 
pre le traitement, jusqu'à complète consolidation. 

Effets secondaires 

Ils sont principalement de nature gastro-intes- 
tinale : douleurs abdominales ou gastriques, 
nausées, diarrhées, parfois constipation ; ces 
effets sont d'intensité légère à modérée, et 
leur incidence est liée à la dose. La survenue 
d'œsophagite, d'ulcérations œsophagiennes 
favorisée par la prise couchée et/ou avec une 
faible quantité d'eau est possible. 
Des douleurs articulaires, osseuses et des 
crampes sont possibles. Des cas rares d'asthé- 
nie, de sensations vertigineuses, de cépha- 
lées, de réactions cutanées, voire d'asthme 
chez des sujets prédisposés, ont été rapportés. 
Une hypocalcémie, en général asymptomati- 
que, a parfois été observée. 
Le risque de survenue d'une ostéonécrose de 
la mâchoire est beaucoup plus faible que lors 
de l'emploi des biphosphonates dans les os- 
téolyses malignes. 



Interactions médicamenteuses 

Les biphosphonates doivent être avalés à 
distance des sels de calcium, du magné- 
sium, du fer ou de l'aluminium, ou de to- 
piques gastro-intestinaux, antiacides, qui 

en diminuent l'absorption digestive. 
L'association des biphosphonates avec des 
produits susceptibles d'entraîner des troubles 
de la minéralisation doit être évitée. 
Les patientes doivent attendre au moins 1/2 h 
après la prise, avant de prendre tout autre mé- 
dicament. 



BIPHOSPHONATES ET OSTÉONÉCROSE 
DE LA MÂCHOIRE 

Un examen dentaire avec des soins dentaires 
préventifs appropriés devra être pris en 
considération avant l'instauration d'un 
traitement par biphosphonates chez des 
patients présentant des facteurs de risque 
associés (par exemple : cancer, 
chimiothérapie, corticoïdes ou mauvaise 
hygiène buccale). 

Au cours du traitement, ces patients devront 
éviter dans la mesure du possible toute 
intervention dentaire invasive. 
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HORMONES PARATHYROÏDIENNES [OSTÉOPOROSE] 
■ Tériparatide 



FORSTEO 


Poso. recommandée : 20 \lgj\ en inj. 

sous-cutanée 

Durée : 18 mois 

Supplémentation vitamino-calcique 
associée si apports insuffisants 


1 styl. 3 mL 
20 flg/80 \il 


398,79 


I 


65% 


398,79 



Propriétés 

Parathormone de synthèse, favorise la for- 
mation osseuse en augmentant l'activité 
ostéoblastique au profit de l'activité ostéo- 
clastique. 

Indications 

Traitement de l'ostéoporose postménopausi- 
que avérée des femmes présentant au moins 
2 fractures vertébrales et selon la procédure 
des médicaments d'exception. 

Contre-indications 

Hypersensibilité au tériparatide. 
Hypercalcémie. 

Maladie métabolique osseuse en dehors de 
l'ostéoporose primitive. 
Hyperparathyroïdie, maladie de Paget. 
Élévation inexpliquée des phosphatases alcalines. 
Insuffisance rénale sévère (clairance de la 
créatinine < 30 mL/min). 
Grossesse et allaitement : sans objet chez la 
femme ménopausée. 

RANÉLATE DE STRONTIUM I0STÉ0P0R0SE 
■ Ranélate de strontium 



Précautions d'emploi 

Augmentation possible, transitoire, de la cal- 
cémie en début de traitement sans nécessité 
de surveillance. 

Hypercalciurie avec risque de lithiase urinaire 
chez les patientes prédisposées (antécédent 
de lithiase urinaire). 

Hypotension orthostatique parfois observée. 
Association avec prudence des digitaliqu.es. 

Effets secondaires 

Douleurs des membres musculo-squelettiques. 
Affections hématologiques : anémie. 
Hypercalcémie. 
Asthénie, dépression. 
Céphalées, vertiges, sciatique. 
Palpitations, hypotension, dyspnée. 
Nausées, vomissements, hernie hiatale, RCO. 
Réaction au point d'injection. 

Interactions médicamenteuses 

L'hypercalcémie peut prédisposer au surdo- 
sage en digitaliqu.es imposant la surveillance 
de la calcémie chez les patients sous digita- 
liques. 



PROTELOS 


1 sach./j en une seule prise par voie 
orale au moment du coucher et de 
préférence au moins 2 h après le dîner. 


28 sach. 2 g 


44,36 


I 


65 % 


1,58 



Propriétés 

Schématiquement, le ranélate de strontium 

augmente la formation osseuse et diminue la 
résorption osseuse 11 rééquilibre ainsi le mé- 
tabolisme osseux en faveur de la formation. 



Indications 

Traitement de l'ostéoporose postménopausi- 
que. Il réduit le risque de fractures vertébrales 
et de la hanche. 



OSTÉOMALACIE 1519 



Contre-indications 

Hypersensibilité au ranélate de strontium. 
Grossesse et allaitement : sans objet chez la 
femme ménopausée. 

Précautions d'emploi 

Chez les patientes à risque accru d'événements 
veineux thromboemboliques (EVT), y compris 
les patientes ayant des antécédents d'EVT. 
Déconseillé chez les patientes ayant une clai- 
rance de la créatinine inférieure à 
30 mL/min ; un suivi périodique de la fonc- 
tion rénale est recommandé chez les patientes 
atteintes d'insuffisance rénale chronique. 
Le strontium interfère avec les méthodes co- 
lorimétriques de dosage du calcium sanguin 
et urinaire. 

Contient de l'aspartam, pouvant être nocif pour 
les patientes atteintes de phénylcétonurie. 

Effets secondaires 

Les plus fréquents sont les nausées et diar- 
rhées en début de traitement, les céphalées. 



Moins souvent : pertes fécales, dermatites, 
eczéma. Événements veineux thromboem- 
boliques, troubles de la conscience, pertes 
de mémoire et crises convulsives. 
Des augmentations transitoires de l'activité 
de la créatine-kinase (fraction musculo- 
squelettique), > 3 fois la limite supérieure 
de la normale, ont été rapportées. Dans la 
plupart des cas, ces valeurs se sont norma- 
lisées spontanément sans modification du 
traitement. 

Interactions médicamenteuses 

Les aliments, le lait et ses produits dérivés et 
les médicaments contenant du calcium peu- 
vent réduire la biodisponibilité du ranélate 
de strontium d'environ 60 à 70 %. 
Par mesure de précaution, le traitement 
devra être suspendu lors de la prise par 
voie orale de tétracyclines ou de quino- 
lones. 



OSTÉOMALACIE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'ostéomalacie, maladie de l'adulte, se définit 
histologiquement par un défaut de la minéra- 
lisation du tissu ostéoïde, qui se trouve en ex- 
cès sur la biopsie osseuse, quand cet examen 
est nécessaire. Chez l'enfant, il y a en plus 
une anomalie de la maturation des cartilages 
de conjugaison et on parle de rachitisme. 
Elle est beaucoup moins fréquente que l'os- 
téoporose. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les ostéomalacies résultent : 
• le plus souvent d'une carence d'absorption 
en vitamine D (malabsorption intestinale par 
maladie cceliaque de l'adulte surtout, par ré- 
section du grêle, par gastrectomie, etc.) ou 
d'une carence d'apport ; 



• parfois d'une carence en phosphore (nutri- 
tion parentérale, pertes tubulaires rénales) ; 
•d'un déficit de la synthèse de la 1,25- 
(OH), vit. D (au cours de certains traitements 
par barbituriques et hydantoïnes) ; 

• d'une résistance à l'action de la 1,25- 
(OH), vit. D3, (rachitisme décelé à l'âge 
adulte, très rare) ; 

• d'un trouble local de la minéralisation (hypo- 
phosphatasie, intoxication par l'aluminium ou 
par le fluor, traitement par les biphosphonates). 
Citons aussi l'ostéomalacie « tumorale » au cours 
de certaines tumeurs du tissu conjonctif et de très 
rares cas de cancer de la prostate métastasé. 

Le traitement n'est donc pas nécessairement 
univoque : il faut non seulement compenser 
la carence mais aussi, chaque fois que c'est 
possible, agir sur sa cause. 
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DIAGNOSTIC 



TRAITEMENT 



SIGNES CLINIQUES 

Les douleurs commencent habituellement 
aux os de la ceinture pelvienne (région du pli 
de l'aine). Elles sont aggravées par la station 
debout et par la marche, calmées par la posi- 
tion couchée. Elles sont très intenses, respon- 
sables d'une impotence à la marche qui est 
lente, précautionneuse, parfois dandinante. 
Plus tardivement, les douleurs gagnent le tho- 
rax, le rachis et parfois la ceinture scapulaire. 
Des fractures peuvent survenir, pour un trau- 
matisme minime. 

Enfin, par opposition à l'ostéoporose, l'état 
général du patient est souvent déficient : 
l'amaigrissement est habituel, la pâleur fré- 
quente, l'asthénie constante. 

SIGNES RADIOLOGIQUES 

Ils sont caractéristiques dans la majorité des 

cas : 

• Augmentation de la transparence osseuse : 
les os ont un aspect flou, délavé, mais les con- 
tours osseux sont moins nets que dans l'ostéo- 
porose. 

• Fissures ou stries osseuses de Looser-Milk- 
man : très fréquentes et caractéristiques de l'os- 
téomalacie, on les observe surtout sur les os du 
bassin (branches ischio-pubiennes, extrémité 
supérieure du fémur), mais aussi aux os de la 
ceinture scapulaire. Ce sont des stries ou des 
bandes claires de quelques millimètres de 
large, traversant l'os en totalité ou en partie. 

• Déformations du squelette : bien que tardives, 
elles ne sont pas exceptionnelles ; déformations 
du thorax « en cloche », du bassin en « coeur de 
carte à jouer », incurvation des fémurs. 

SIGNES BIOLOGIQUES 

• La calcémie est habituellement diminuée 
de façon modérée. La phosphorémie est pres- 
que toujours diminuée. 

• Les phosphatases alcalines sanguines sont 
discrètement élevées. 

• Le taux de vitamine D est effondré. 

• La calciurie des 24 h est presque constam- 
ment abaissée (sauf dans les ostéomalacies 
d'élimination). 



VITAMINE D2, VITAMINE D3 

La correction de la carence vitaminique D re- 
pose essentiellement sur la vitamine D2 (er- 
gocalciférol) ou la vitamine D3 
(colécalciférol), jusqu'à disparition des dou- 
leurs et correction de l'hypocalcémie et de 
l'hypophosphorémie, et normalisation des 
phosphatases alcalines, en réduisant la poso- 
logie en cas d'élévation de la calciurie et en 
s'assurant de l'absence d'hypercalcémie. 

AUTRES FORMES DE VITAMINE D 

• Calcifédiol (DÉDROGYL) (sol. buv. de 25- 
OH vit. D3 ; 1 gtte = 400 Ul), lorsque l'ostéo- 
malacie est secondaire à une affection hépa- 
tique ou à un traitement barbiturique ou 
anticonvulsivant : 4 à 10 gttes/j. 

• Calcitriol (ROCALTROL) (1,25-(OH) 2 vit. 
D3 ; capsules dosées à 0,25 mg) en cas d'os- 
téomalacie vitaminorésistante : 2 à 4 caps./j. 
Dans tous les cas, avec la même surveillance 
qu'avec la vitaminothérapie D2 ou D3. 

CAS PARTICULIERS 

Une calcithérapie est parfois nécessaire en 
cas de grande hypocalcémie, sous stricte sur- 
veillance biologique également. 
Un apport de phosphore est parfois nécessaire en 
cas d'hypophosphorémie (diabète phosphoré), 
par voie orale et en fractionnant les prises pour 
diminuer les troubles digestifs possibles. 
En cas de maladie cceliaque, un régime sans 
gluten est nécessaire. 

Dans les ostéomalacies tumorales, l'exérèse de 
la tumeur peut faire régresser l'ostéomalacie. 



PRONOSTIC 

L'efficacité de ces traitements est remarquable. 
La disparition des douleurs est particulièrement 
rapide et constitue un véritable test diagnostique. 



Un traitement par la vitamine D, quel que soit 
le produit employé, nécessite une surveillance 
régulière de la phosphorémie et de la calciurie, 
dont la normalisation précède toujours celle 
de la calcémie. 

L'hypercalcémie, avec ses complications, est en 
effet le risque thérapeutique majeur, mais peut 
être facilement évitée grâce à cette surveillance. 
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ICHE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 



EXAMENS 

L'infirmier(e) assurera [es prélèvements pres- 
crits : calcémie, phosphorémie, phosphatases 
alcalines, vitamine D et métabolites, et, après 
recueil des urines des 24 h, calciurie. 



Assistance à la patiente, souvent fatiguée et 
souffrante. 

Vérifier que les prises médicamenteuses sont 
correctes. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



VITAMINE D- VITAMINE I 



i Ergocalciférol |ou vitamine D2| 



STEROGYL 


Osléoporose : 2 gttes/j 


1 fl. 20 mL (gtte 


2,06 




65% 


2,06 


Ostéomalacie : 10 à 50 gttes/j au 


= 0,01mg ou 400 UI) 










début du traitement, puis 2 à 5 gttes/j 










STER0GYL15«A» 


Ostéoporose : 1/2 à 1 amp./an 


1 amp. buv. (à 


1,6 


II 


65% 


1,6 


Ostéomalacie : 1 amp./sem. ou 2 sem., 


600 000 UI, soit!5mg) 










jusqu'à guérison 












STEROGYL 15 « H » 


Ostéoporose : 1/2 à 1 amp./an 


1 amp. buv. ou inj. en 


1,68 


II 


65% 


1,68 


Ostéomalacie : 1 amp./sem. ou 2 sem., 


IM(à 600 000 UI, soit 










jusqu'à guérison 


15mg) 










■ CholécalciféroL (ou vitamine D3] 


VITAMINE 03 BON 


Ostéoporose : 1/2 à 1 amp./an 


1 amp. buv. ou inj. en IM 


1,94 


II 


65% 


1,94 


Ostéomalacie : 1 amp./sem. ou 2 sem., 


(à 200 000 UI, soit5mg) 










jusqu'à guérison 












ZYMAD 


Ostéoporose : 2 à 3 gtte/j 


1 fl. sol. buv. 1 mL à 


2,72 




65% 


2,72 


Max. 600 000 Ul/an 


10 000 UI 










1 amp. buv. 2 mL à 


1,82 


II 


65% 


1,82 




80 000 UI 












1 amp. buv. 2 mL à 


1,82 


II 


65% 


1,82 




200 000 UI 











Propriétés 

La vitamine D augmente l'absorption intesti- 
nale du calcium et des phosphates et favorise 
la minéralisation osseuse. 

Indications 

Traitement et/ou prophylaxie des états de ca- 
rence en vitamine D (rachitisme, ostéomalacie). 



Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des constituants. 
Hypercalcémie, hypercalciurie, lithiase calcique. 

Précautions d'emploi 

Grossesse et allaitement : ne pas utiliser le 

STEROGYL 15 s As . 



< 

en 
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Le STÉROCYL15 mg contient une dose très éle- 
vée en vitamine D. Pour éviter tout surdo- 
sage, ne pas administrer plus d'une fois/an et 
éviter l'association à d'autres traitements con- 
tenant cette vitamine. 

Surveiller la calciurie et la calcémie et arrêter 
les apports de vitamine D si la calcémie dé- 
passe 105 mg/mL (2,62 mmol/L) ou si la cal- 
ciurie dépasse 4 mg/kg/j chez l'adulte. 
STÉROGYL 15 «A» : tenir compte de la pré- 
sence d'alcool dans ce médicament. 



Effets secondaires 

Liés au surdosage en vitamine D : hypercal- 
cémie et hypercalciurie, avec nausées, vomis- 
sements, polydipsie, polyurie, constipation. 

Interactions médicamenteuses 

Diurétiques thiazidiques : en raison du ris- 
que d'hypercalcémie, utiliser la posologie la 
plus faible recommandée et renforcer la sur- 
veillance de la calcémie. 
Tenir compte de la présence d'alcool dans le 
STÉROGYL 15 « A « . 



4ÉTAB0LITES 



i Calcifédiol (ou 25-OH vitamine D3) 



DEDROGYL 


Ostéomalacie : 4 à 10 gttes/j 


1 fl. 1 mL (goutte 
= 400 UI de 25-OH 
vit. D3) 


8,29 


II 


35% 


8,29 



Propriétés 

Métabolite de la vitamine D déjà hydroxylé 
en 25 et court-circuitant ainsi la phase hépa- 
tique de métabolisation de la vitamine D. 

Indications 

Ostéomalacie. 

Traitement de la carence en vitamine D. 
Prévention des troubles calciques de la corti- 
cothérapie et des anticonvulsivants. 
Prévention de la carence en vitamine D dans 
l'insuffisance rénale (voir aussi Hypoparathy- 
roïdie). 

Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des constituants. 
Hypercalcémie, hypercalciurie, lithiase calci- 
que. 

■ Alfacalcidol 



Précautions d'emploi 

Grossesse : possible, ne pas dépasser 2 à 3 gttes/j. 
Allaitement : possible ; tenir compte du pas- 
sage dans le lait. 

Surveiller la calciurie et la calcémie et arrêter 
les apports de vitamine D si la calcémie dé- 
passe 105 mg/mL (2,62 mmol/L) ou si la cal- 
ciurie dépasse 4 mg/kg/j chez l'adulte. 

Effets secondaires 

Liés au surdosage en vitamine D : hypercalcé- 
mie et hypercalciurie, avec nausées, vomisse- 
ments, polydipsie, polyurie, constipation, etc. 

Interactions médicamenteuses 

Diurétiques thiazidiques : en raison du ris- 
que d'hypercalcémie, utiliser la posologie la 
plus faible recommandée et renforcer la sur- 
veillance de la calcémie. 



UN- ALFA 


Ostéomalacie, hypoparathyroïde : 1 à 


30 caps. 


à 0,25 |ig 


7,06 


I 


65% 


0,24 


6 Rg/kg/j 


30 caps. 


à 1 Ug 


15,32 


I 


65% 


0,51 


Ostéomalacie rénale : 1 à 2 |Ig/j 


1 fl. sol. buv. à 2 Ug/mL 


9,39 


I 


65 % 


9,39 


E. : 0,05 ng/g/j 


(10 mL) 














10 fl. sol 


inj. IV 


HOP 


I 


NR 






1 ug/0,5 


mL 












10 fl. sol 


inj. IV 


HOP 


I 


NR 






2 Ug/mL 
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Propriétés 

Précurseur de synthèse du métabolite actif de 
la vitamine D. Ses propriétés sont celles du 1- 
25(OH) 2 cholécalciférol (calcitriol). Sa con- 
version est complète en 12 h et sa demi-vie 
d'élimination plasmatique de 24 h. 

Indications 

Ostéomalacie. 

Traitement de la carence en vitamine D. 
Prévention des troubles calciques de la corti- 
cothérapie et des anticonvulsivants. 
Prévention de la carence en vitamine D dans 
l'insuffisance rénale (voir aussi Hypoparathy- 
roïdie). 

■ Calcitriol lou 1,25 (OHL vitamine D3) 



Contre-indications 

Grossesse : possible, ne pas dépasser 2 à 
3 gouttes/j. 

Allaitement : possible ; tenir compte du pas- 
sage dans le lait. 

Précautions d'emploi 

Cf. vitamine D (métabolites).. 

Effets secondaires 

Cf. vitamine D (métabolites). 

Interactions médicamenteuses 

Cf. vitamine D (métabolites). 



ROCALTROL 


Ostéomalacie vitamino-résistante : 2 à 
4 caps./j 


30 caps, à 0,25 \lg 


9,46 


I 


65% 


0,32 



Propriétés 

Métabolite actif naturel de la vitamine D. Au 

niveau de l'intestin, augmente l'absorption du 

calcium et du phosphore. 

Au niveau de l'os, augmente la résorption os- 

téoclastique, conjointement à la parathor- 

mone, permettant la minéralisation du tissu 

ostéoïde. 

Au niveau du rein, augmente la réabsorption 
tubulaire du phosphore, et peut-être du cal- 
cium. 

Indications 

Ostéomalacies vitamino-résistantes (et rachi- 
tismes). 

Ostéodystrophie rénale. 

Hypoparathyroïdie. 

Pseudo-hypoparathyroïdie. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement. 

Lithiase calcique avec hypercalciurie. 
Hyperparathyroïdie primaire. 



États connus d'hypersensibilité à la vita- 
mine D. 

Hypercalcémies. 

Précautions d'emploi 

Surveillance régulière de la calcémie et de la 
phosphorémie, hebdomadaire en début de 
traitement; et de la calciurie en l'absence 
d'insuffisance rénale. 

Dosage mensuel de la créatinine, du magné- 
sium, des phosphatases alcalines sériques. 

Effets secondaires 

Risque d'hypercalcémie, d'hyperphosphoré- 
mie entraînant des précipitations calciques 
dans les tissus mous. 

Interactions médicamenteuses 

Cf. vitamine D (métabolites), plus : 

• magnésium, risque d'hypermagnésémie ; 

• digitaline, risque d'arythmie ; 

• cholestyramine, risque de diminution de 
l'absorption intestinale du calcitriol. 
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r ÉPIPHYSITES, APOPHYSITES 1 

DE CROISSANCE - MALADIES DE SCHEUERMANN 
L ET D'OSGOOD-SCHLATTER a 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

On dénomme épiphysite une dystrophie de 
croissance touchant l'épiphyse d'un os ; 
celle-ci est située à l'extrémité de la diaphyse, 
dont elle est séparée, pendant la croissance 
osseuse, par le cartilage de conjugaison. La 
maladie de Scheuermann est une épiphysite 
vertébrale de croissance. 
Les apophysites touchent une saillie osseuse 

encore en période de croissance, alors qu'elle 
n'est pas encore soudée au reste de l'os. La 
maladie d'Osgood-Schlatter est une apophy- 
site de l'apophyse tibiale antérieure. 
On utilise aussi, d'une façon plus générale, 
les termes : ostéochondrose, ostéochondrite 
de croissance. 

Il existe de nombreuses autres localisations, 
dont : 

• la tête fémorale (ostéochondrite primitive 
ou maladie de Legg-Perthes-Calvé) ; 

• un condyle fémoral (ostéochondrite dissé- 
quante ou maladie de Kônig) ; 

• la tête du 2 e métatarsien (maladie de Frei- 
berg) ; 

• le scaphoïde tarsien (maladie de Kohler) ; 

• l'apophyse postérieure du calcanéum (ma- 
ladie de Sever), pour ne citer que les plus cou- 
rantes. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les mécanismes de la dystrophie sont proba- 
blement multiples, associant une ostéoné- 
crose localisée d'origine vasculaire ou des 
microtraumatismes avec arrachement os- 
seux. 

MALADIE DE SCHEUERMANN 

Cette affection, très fréquente à l'adolescence, 
touche surtout le garçon et s'installe habituel- 



lement sans douleur, et cesse d'évoluer, la 
croissance terminée. Elle touche surtout le ra- 
chis dorsal et le rachis lombaire. Son pronos- 
tic est favorable. 

On la dénomme aussi : ostéochondrose ver- 
tébrale de croissance, épiphysite vertébrale 
de croissance, cyphose douloureuse de l'ado- 
lescent. 

Son diagnostic est radiologique : aspect 
feuilleté des plateaux vertébraux, hernies in- 
traspongieuses ou rétromarginales antérieu- 
res. La hernie intraspongieuse correspond à la 
pénétration d'un fragment discal dans le corps 
vertébral. Certaines images doivent être con- 
nues pour ne pas orienter à tort vers d'autres 
diagnostics, source d'anxiété : 

• aspect cunéiforme des vertèbres responsa- 
ble de la cyphose dorsale, à distinguer d'un 
tassement vertébral traumatique ; 

• image d'épiphyse libre (aux coins antérieurs 
de la vertèbre) à ne pas confondre avec une 
fracture ; 

• pincement discal en regard d'une hernie in- 
traspongieuse à distinguer d'une spondylodis- 
cite. 

À L'ADOLESCENCE 

Le traitement concerne les rares formes avec 
manifestations douloureuses, mais aussi les 
formes avec tendance à l'aggravation de la 
cyphose dorsale, et comporte des conseils 
d'hygiène du rachis (cf. encadré p. 1525). 
La kinésithérapie cherche à corriger les ano- 
malies posturales : 1 seule série de 10 à 
1 5 séances de rééducation avec correction de 
la tendance à la cyphose dorsale et renforce- 
ment de la musculature lombo-abdominale. 
Toutes ces prescriptions, avec parfois quel- 
ques antalgiques banals, ne seront guère pro- 
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longées plus de 6 à 9 mois, c'est-à-dire 
pendant la phase douloureuse. 
Par la suite, il conviendra cependant de mé- 
nager, « simplement », la colonne vertébrale. 
Le port d'un corset ne se conçoit qu'en cas, 
rare, de cyphose pathologique s'aggravant 
avant la fin de la maturation osseuse. 



CONSEILS D'HYGIÈNE DU RACHIS 

Dormir sur un lit dur, la tête à plat, sans 
oreiller. 

Limiter le port de charges (cartables trop 
lourds). 

Eviter les efforts physiques et les sports 
comportant une réception brutale sur le sol. 
La natation peut être conseillée, ainsi que le 
basket et le volley-ball (sports d'extension). 
Il est parfois utile de prescrire un repos en 
décubitus dorsal au milieu de la journée. 

À L'ÂGE ADULTE 

Des lombalgies ou des dorsalgies peuvent se 
manifester lorsque des lésions d'arthrose se- 
condaire se sont développées, mais les mani- 
festations douloureuses surviennent en 
général chez des sujets anxieux, neurotoni- 
ques. 

Il est fondamental de s'assurer de la respon- 
sabilité réelle de ces lésions radiologiques, 
banales en elles-mêmes, dans le tableau cli- 
nique. 

La prescription comporte, pendant la poussée 
douloureuse : le repos relatif, la prescription 
d'antalgiques banals à dose suffisante, ASPI- 
RINE, paracétamol, 10 à 15 séances de réé- 
ducation vertébrale avec renforcement de la 



musculature, correction de la tendance à la 
cyphose, associée à des massages, rarement 
un anxiolytique. 

MALADIE D'OSGOOD-SCHLATTER 

Il s'agit d'une dystrophie de croissance de 
l'adolescent, un garçon en général, qui tou- 
che l'apophyse tibiale antérieure, près du ge- 
nou. Une affection voisine touche la pointe 
de la rotule (maladie de Sinding-Larsen-Jo- 
hansson). 

On trouve à l'examen une tuméfaction dou- 
loureuse à l'extrémité supérieure du tibia et, 
parfois, un épaississement du tendon rotulien. 
Les radiographies comparatives des genoux 
de profil montrent une hypertrophie des par- 
ties molles et de l'apophyse tibiale antérieure 
atteinte, qui a un aspect anormalement frag- 
menté. 

Les formes douloureuses sont justiciables : 

• du repos relatif, réduisant la marche et les 
escaliers, supprimant la pratique des sauts ; 

• de l'application d'un gel anti-inflammatoire 
pendant plusieurs semaines, ou d'une cryo- 
thérapie ; 

• d'une éventuelle contention élastique adhé- 
sive ; 

• parfois d'un traitement médicamenteux 
classique : antalgique à dose suffisante, voire 
AINS en cure très brève, mais il faut proscrire 
les infiltrations de corticoïdes ; 

• chez les sportifs une rééducation spéciali- 
sée peut être utile. 

Le pronostic en est favorable. 
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SURVEILLANCE DU TRAITEMENT EDUCATION ET CONSEILS 



Effets secondaires des médications éventuel- 
lement prescrites : antalgiques, anti-inflam- 
matoires non stéroïdiens. 



Pour la maladie de Scheuermann, l'infir- 
mier(e) peut utilement rassurer le patient et sa 
famille quant au pronostic, et rappeler les 
conseils d'hygiène du rachis. 
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TUMEURS OSSEUSES BENIGNES 



FICHE MALADIE 



Le traitement des tumeurs osseuses bénignes 
dépend de leurs modalités évolutives. 

DIAGNOSTIC RADIOLOGIQUE 

On constate une zone radiotransparente, ho- 
mogène, bien limitée, assez souvent bordée 
d'une zone de condensation. 
Lorsque la tumeur est très volumineuse, elle 
paraît dilater l'os intéressé qui reste en tout 
cas entouré par une coque osseuse. Les tu- 
meurs bénignes de ce type sont représentées 
par le kyste anévrismal de l'os ou encore le 
kyste essentiel. 

Certaines tumeurs bénignes donnent un as- 
pect radiologique différent, fortement radio- 
opaque. Elles sont constituées partiellement 
(comme l'ostéochondrome) ou entièrement 
de tissu osseux, comme l'ostéome ostéoïde. 

TUMEURS ASYMPTOMATIQUES 

Elles sont de découverte fortuite, à l'âge 
adulte, sur une radiographie demandée pour 
une autre raison : 

• enchondromes des doigts ; 

• lacune corticale métaphysaire bénigne (ou 
fibrome non ossifiant, ou cortical defect), qui 
peut régresser spontanément ; 

• kyste solitaire vieilli ; 

• exostose ostéogénique ossifiée. 

Dans ces cas, l'abstention est la règle si le dia- 
gnostic radioclinique est certain. 

TUMEURS SYMPTOMATIQUES 
Ostéome ostéoïde 

Il est responsable d'une douleur nocturne ou 
de décubitus prolongé, calmée par Y ASPIRINE, 
et qui a sur les radiographies un aspect en co- 
carde : condensé en périphérie, autour d'une 
zone claire dans laquelle on voit parfois le 
« nidus » qui caractérise la tumeur. 
Son traitement consiste en l'exérèse de la lé- 
sion, soit chirurgicale, soit par abord au tro- 
cart dans certaines formes accessibles. 



Tumeurs actives 

Elles ont tendance sur les clichés successifs à 
augmenter de taille ; bien qu'elles puissent 
souffler la corticale osseuse, elles restent bien 
limitées. De trop gros volume, elles peuvent 
fragiliser l'os et devenir alors symptomati- 
ques. 

Certaines sont de diagnostic facile par l'ima- 
gerie, du fait de leur localisation et de leur as- 
pect, d'autres le sont moins et demandent une 
discussion en milieu spécialisé, avant d'envi- 
sager une biopsie ou un traitement. 
Parmi ces tumeurs qui peuvent devenir acti- 
ves, citons : certains enchondromes, le fi- 
brome chondromyxoïde, le kyste solitaire 
jeune, le kyste anévrismal et la tumeur à cel- 
lules géantes. 

Tumeurs agressives 

Elles ont un aspect ostéolytique et un contour 
mal délimité, elles augmentent rapidement de 
volume et vont franchir les barrières naturel- 
les osseuses. Elles auront tendance à récidiver 
si le traitement n'en est pas radical. 
Parmi ces tumeurs agressives ; certains kystes 
anévrismaux, certaines tumeurs à cellules 
géantes, certains chondroblastomes et cer- 
tains granulomes éosinophiles. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

Il doit viser à éviter une récidive, mais ne pas 
fragiliser l'os ou menacer une structure ana- 
tomique adjacente noble, en particulier chez 
l'enfant. 

TUMEURS NON AGRESSIVES 

Il peut s'agir de la résection d'une tumeur pé- 
riphérique ou du curetage suivi de comble- 
ment pour les lésions centrales. 
Certains kystes solitaires jeunes ont pu béné- 
ficier de l'injection intrakystique de corticoï- 
des. 
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TUMEURS AGRESSIVES PRONOSTIC 



Dans ces cas, le curetage doit être complet, || est tr è s variable selon le type de la tumeur 
avec traitement des parois, suivi de comble- e t s3 tendance extensive. 
ment ; parfois, une résection suivie de recons- 
truction osseuse s'avère nécessaire. 
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ÉDUCATION ET CONSEILS 

Expliquer au patient et à son entourage que 
certains diagnostics sont possibles grâce à la 
confrontation radioclinique, et que d'autres 
nécessitent un examen anatomopathologi- 
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que, donc une biopsie. La formulation d'un 
pronostic en dépend. 

Toute biopsie, tout traitement devraient être 
planifiés en milieu spécialisé pour les cas 
difficiles. 



PATHOLOGIE MUSCULAIRE DU SPORTIF 



FICHE MALADIE 



ÉLONOATION MUSCULAIRE 

L'élongation musculaire se caractérise par 
une douleur soudaine au cours de l'effort, 
mais elle est modérée et permet habituelle- 
ment la poursuite de l'activité à un rythme 
ralenti ; le muscle est contracturé, doulou- 
reux à la palpation, mais il n'y a pas d'ec- 
chymose. 

Le traitement comporte : 

• le refroidissement immédiat avec une vessie 
de glace ou une poche réfrigérée type PHY- 
SIOPACK ou COLDHOT, s'il est possible, 
puis discontinu ; 

• le repos strict pendant 3 j, puis relatif pen- 
dant 5 à 1 j, pour éviter un risque de rupture 
secondaire ; 

• des soins locaux avec application de cha- 
leur locale et massages à partir du 3 e j ; 

• parfois, au début, un antalgique et/ou un 
AINS. 

La reprise du sport ne se fera qu'au 15 e j en- 
viron, précédée de séances d'échauffement 
progressif et en évitant les accélérations bru- 
tales. 



DÉCHIRURE MUSCULAIRE 

La déchirure musculaire s'accompagne d'une 
douleur plus violente, parfois syncopale, qui per- 
siste au repos. L'impotence est majeure d'emblée. 
À la contracture et à la douleur élective à la 
pression s'associent une ecchymose, parfois 
une encoche palpable ou une tuméfaction 
nodulaire ; l'hématome a tendance à être dé- 
clive et peut s'extérioriser à distance. 
Le traitement comporte : 

• le repos complet ; 

• le refroidissement immédiat comme pour 
l'élongation ; 

• antalgiques et AINS, éventuellement myo- 
relaxants, pendant 2 semaines environ ; 

• l'évacuation éventuelle d'un volumineux héma- 
tome (> 30 mL) par ponction sous échographie. 
Les massages et les injections locales de corti- 
coïdes sont contre-indiqués au début, mais 
sont parfois envisagés secondairement pour fa- 
ciliter la fonte d'un noyau fibreux cicatriciel. 
La reprise du sport sera très progressive, après 
1 à 2 mois au moins d'interruption, et avec 
les mêmes précautions que pour l'élongation. 
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RUPTURE MUSCULAIRE 

La rupture musculaire se traduit par une dou- 
leur violente et une impotence majeure, la pal- 
pation d'une encoche si le sujet est vu très tôt 
et la rétraction du corps musculaire. L'échogra- 
phie est très utile pour le bilan des lésions. 
Les indications thérapeutiques dépendent du 
stade évolutif et du niveau sportif : 

• Vue tôt, chez un sportif de haut niveau, la 
rupture doit être confiée au chirurgien, pour 
suture (bout à bout ou sur une aponévrose) 
après évacuation de l'hématome. Après 5 se- 
maines d'immobilisation, une rééducation 
sera entreprise ; l'interruption de l'activité 
sportive se chiffre en mois (4 à 8 mois). 

• Vue tardivement, au stade de rétraction et 
de fibrose, le résultat de la chirurgie est incer- 
tain. La rééducation, les antalgiques appor- 
tent une certaine aide. 

OSTÉOME MUSCULAIRE 

L'ostéome musculaire est la complication tar- 
dive d'une fracture ou, chez le sportif (foot- 
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balleur), d'un arrachement de l'insertion ou 
d'une lésion du droit antérieur, ou bien d'une 
lésion musculaire négligée ou traitée par des 
massages intempestifs, qui relève d'un traite- 
ment AINS pour le « refroidir » et limiter le 
risque d'ossification. 

L'exérèse ne se conçoit qu'en cas de gêne 
fonctionnelle importante et effectivement en 
rapport avec l'ostéome, dont la surveillance 
(radiographies et scintigraphie) aura montré 
l'absence d'évolution. 

SYNDROME DE LOGE 

Le syndrome de loge est un syndrome is- 
chémique dû à l'augmentation de la pres- 
sion à l'intérieur d'un compartiment 
inextensible comme la loge antéro-externe 
de la jambe. 

Le traitement commence par une limitation 
de l'activité sportive et son adaptation aux be- 
soins, mais il peut être chirurgical : aponévro- 
tomie de décompression, après confirmation 
du diagnostic par imagerie. 
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SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Les soins sont variables selon le tableau con- 
sidéré. 



Lors de l'encadrement d'un événement spor- 
tif, il sera utile de disposer de matériel pour 
le refroidissement immédiat, avec une vessie 
de glace ou une poche réfrigérée. 



PUBALGIES, TENDINOPATHIE 
DES ADDUCTEURS 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Le symptôme « pubalgie » concerne les dou- 
leurs de la région pubienne et celles des 
régions ilio-et ischio-pubiennes, survenant 
surtout chez les sportifs, mais pas exclusive- 
ment. 



CAUSES ET MÉCANISMES 

Le mécanisme de la pubalgie peut être : 

• une tendinopathie des adducteurs ; 

• une ostéoarthropathie pubienne, microtrau- 
matique ; 

• une pathologie pariétale abdominale. 
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Certaines affections associées peuvent être ré- 
vélées ou aggravées par le sport. Il faut donc 
écarter et traiter ces affections : 

• coxopathie, dysplasie de hanche ; 

• pathologie pariétale ou viscérale, abdomi- 
nale, crurale ou inguino-scrotale ; 

• affections rhumatismales : symphysite ou 
enthésopathie au cours d'une spondylarthro- 
pathie inflammatoire ; 

• infection de la symphyse pubienne. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT INITIAL 

Le traitement initial comporte : 

• le repos, qui doit avoir une durée suffi- 
sante : 1 à 3 mois au moins ; 

• les AINS à dose efficace et prolongée, en 
l'absence de contre-indication ; 

• éventuellement un traitement local, en 
fonction de chaque cas : physiothérapie, gel 
AINS en application 2 à 3 fois/j, infiltrations 
de corticoïdes. 

INFILTRATIONS LOCALES 
DE CORTICOÏDES 

Elles sont utiles quand il s'agit d'une tendi- 



nite d'insertion, et que le diagnostic ne fait 
pas de doute. 

Elles sont contre-indiquées dans les os- 
téoarthropathies pubiennes et les formes no- 
dulaires des tendinites. 

KINÉSITHÉRAPIE 

Elle est souvent utile : 

• étirement progressif et assouplissement de 
la jonction ostéo-tendino-musculaire des ad- 
ducteurs ; 

• rééducation musculaire prolongée dans les 
formes pariéto-abdominales. 
CHIRURGIE 

C'est un geste exceptionnel, réservé aux lé- 
sions majeures pariétales ou à certaines ten- 
dinites chroniques, chez des sujets jeunes 
pratiquant le sport à un haut niveau. 

PRONOSTIC 

Le pronostic peut être grevé par des récidives 
ou une évolution prolongée, très souvent du 
fait d'une mise au repos insuffisamment pro- 
longée, ou d'une analyse insuffisante des cir- 
constances de déclenchement et de leur non- 
correction. 
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EDUCATION ET CONSEILS 

Conseiller un repos prolongé. 



Expliquer qu'un repos trop bref ou une ana- 
lyse insuffisante des facteurs déclenchants 
peut entraîner une évolution prolongée. 



HYDARTHROSE POST-TRAUMATIQUE 



DÉFINITION 

Sera envisagé ici l'épanchement de synovie 
(hydarthrose) qui est consécutif à un trauma- 
tisme du genou, et qui peut être la traduction 
de lésions différentes. 



CAUSES ET MÉCANISMES 

L'hydarthrose peut être la conséquence « sim- 
ple » du traumatisme direct, mais elle peut 
être la conséquence d'une lésion méniscale 
ou ligamentaire traumatique. 
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Elle peut aussi être la conséquence du « ré- 
veil » par le traumatisme d'une lésion préexis- 
tante parfois méconnue du genou, comme 
une arthrose. 

DIAGNOSTIC 

Devant un gros genou traumatique, deux 
questions se posent initialement : 

• S'agit-il bien d'un épanchement exclusive- 
ment traumatique ? Car rares sont les cas où 
cette interprétation n'est pas retenue par le 
blessé. 

• Ne s'agit-il pas d'une hémarthrose et quelle 
est la gravité des lésions ? Ce qui n'est pas 
toujours appréciable au premier examen. 
L'interrogatoire doit faire préciser : 

• la date de l'accident invoqué ; 

• sa nature, traumatisme franc ou microtrau- 
matisme ; 

• ses circonstances de survenue : choc direct, 
mouvement de torsion en charge, etc. ; 

• le mode évolutif ; en l'absence de lésion 
grave, une hydarthrose traumatique simple ne 
dure en général pas plus de 4 semaines. 

TRAITEMENT 

TRAUMATISME BÉNIN 

Dans un premier temps, vont permettre la 
guérison : 

• le refroidissement par de la glace dans une 
poche imperméable ou avec une poche réfri- 
gérée type PHYSIOPACK ou COLDHOT, qui 
est utile au tout début ; 

• l'évacuation ne s'impose pas d'emblée ; 

• le repos avec immobilisation relative ; 

• un antalgique et/ou un AINS éventuellement. 
Si Pépanchement persiste : 

• Une ponction évacuatrice, qui doit s'entou- 
rer de précautions d'asepsie rigoureuses, sou- 
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SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENTS 

Ponction évacuatrice du genou : cf. Fiche 
technique, chapitre Monoarthrite inaugurale 

p. 1425. 



lagera le blessé et permettra d'analyser le 
liquide, qui est macroscopiquement clair, 
pauvre en éléments cellulaires et stérile. 

• La prescription d'un AINS se justifie, pour 
une durée de 2 semaines environ, avec les 
précautions habituelles. 

• Ou une injection intra-articulaire de 1 am- 
poule-seringue de cortivazol (ALTIM) ou de 
bétaméthasone {DIPROSTÈNE). 

La persistance de l'épanchement doit faire re- 
chercher une cause traumatique (entorse 
grave, lésion méniscale, fracture parcellaire 
méconnue, etc.) ou rhumatismale (réveil d'une 
arthrose associée, rhumatisme inflammatoire). 

TRAUMATISME IMPORTANT 

La ponction évacuatrice fait partie du bilan lé- 
sionnel, tout comme les radiographies, pour 
écarter une hémarthrose qui évoquerait alors 
une lésion d'un ligament croisé. 
Lorsqu'il se confirme que le liquide est clair, 
dans un premier temps le traitement est le 
même que précédemment, et l'examen clini- 
que sera repris sur un genou asséché pour 
écarter une lésion méniscale ou ligamentaire 
nécessitant un traitement propre. 

HYDARTHROSE AYANT TENDANCE 
À PERSISTER OU À RÉCIDIVER 

La recherche étiologique doit être reprise, 
mais en s'aidant de l'imagerie (arthrographie, 
arthro-scanner ou IRM, selon le contexte cli- 
nique), voire d'une arthroscopie. 

PRONOSTIC 

Habituellement très favorable lorsque le trau- 
matisme est minime, il doit être réservé s'il 
traduit une lésion méniscale ou une lésion li- 
gamentaire grave. 
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Injection intra-articulaire de corticoïdes : cf. 
Fiche technique, chapitre Corticothérapie lo- 
cale p. 1382. 
EFFETS SECONDAIRES 
Effets secondaires des médications éventuelle- 
ment prescrites, et des suites d'une infiltration. 
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HYPERCALCÉMIE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

L'hypercalcémie est un symptôme biologique 
défini par une valeur de calcémie supérieure 
à la valeur normale, qui est de 2,37 à 
2,62 mmol/L (95 à 105 mg/L) chez l'adulte. 
Ne sont envisagées ici que les hypercalcémies 
menaçantes pour un patient, qui relèvent d'un 
traitement spécifique symptomatique, indé- 
pendamment du traitement étiologique éven- 
tuellement associé. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Le plus fréquemment, l'ostéolyse en est à 
l'origine : 

• surtout par métastase osseuse d'un cancer 
ostéolytique : sein (parfois lors de l'institution 
d'une hormonothérapie), poumon, rein, thy- 
roïde, etc., ou myélome multiple ; 

• assez souvent par hyperparathyroïdie primi- 
tive ; 

• plus rarement, hyperthyroïdie, immobilisa- 
tion prolongée, etc. 

Certaines hypercalcémies sont liées à une 
augmentation de l'absorption intestinale du 
calcium : sarcoïdose et autres granulomato- 
ses, intoxication par la vitamine D. 

DIAGNOSTIC 

On apprécie la gravité de l'hypercalcémie : 

• soit sur l'existence de signes cliniques « me- 
naçants » (troubles de la conscience voire 
coma, soif, polyurie, nausées, vomissements, 
douleurs abdominales, quelle que soit la va- 
leur de la calcémie) ; 

• soit devant une calcémie élevée, 
> 3,25 mmol/L ou > 130 mg/L, ou augmen- 
tant progressivement et rapidement, a fortiori 
avec insuffisance rénale. 



Dans les formes menaçantes, le traitement 
symptomatique doit être appliqué d'extrême 
urgence, en milieu spécialisé. 



Ailleurs, en particulier pour des calcémies 
<2,75 mmol/L, il n'y a pas d'urgence théra- 
peutique. Certaines hypercalcémies bien tolé- 
rées (hyperparathyroïdie) peuvent se passer 
de traitement symptomatique en attendant le 
traitement étiologique. 

TRAITEMENT 

HYPERCALCÉMIE GRAVE, MENAÇANTE 

Dans ces formes, avec insuffisance rénale, le 
traitement urgent doit être appliqué de préfé- 
rence en unité de soins intensifs. Il comporte, 
schématiquement : 

• réhydratation et équilibration électrolyti- 
que ; 

• perfusion de furosémide, LASILIX; 

• voire épuration extrarénale par hémodia- 
lyse ou dialyse péritonéale. 

Traitement anti-ostéoclastique 
Par biphosphonates par voie IV, avec sur- 
veillance quotidienne de la calcémie ou par 
calcitonine (en cas d'insuffisance rénale per- 
sistante) 

• Biphosphonates, avec prudence en cas 
d'insuffisance rénale, d'action retardée (1 à 
3 j) mais prolongée (3 à 5 sem.). On dispose 
du clodronate [CLASTOBAN) ; du pamidro- 
nate (ARÉDIA) ; de l'acide zolédronique (ZO- 
META), 4 mg/j en perfusion IV d'au moins 
15 min (cf. Fiche technique p. 1532). En cas 
d'efficacité, le relais par un biphosphonate 
par voie orale est à envisager. 

• Calcitonine, d'action très rapide (quelques 
heures) mais avec échappement en quelques 
jours. On dispose de plusieurs formes de cal- 
citonine pour perfusion veineuse, par exem- 
ple : CIBACALCIN, CALSYN, MIACALCIC, 
CADCNS. Le produit doit être dilué dans 
500 mL de solution isotonique salée et passé 
en 6 h. La voie IM est possible, en plusieurs 
injections quotidiennes. La durée de ce trai- 
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tement est fonction de la calcémie, en général 
moins d'une semaine. 

HYPERCALCÉMIE ÉLEVÉE, SANS SIGNE 
CLINIQUE DE GRAVITÉ 

Le traitement doit commencer par une réhy- 
dratation avec correction des anomalies élec- 
trolytiques, ce qui peut déjà abaisser la 
calcémie. Puis on s'adresse aux médications 
hypocalcémiantes (biphosphonates surtout) 
selon l'état de la fonction rénale, la tolérance 
des produits, le degré de tolérance de l'hyper- 
calcémie et les possibilités de traitement éco- 
logique. 

• Pour les biphosphonates : clodronate 

(CLASTOBAN) pendant une durée limitée fonc- 
tion de l'évolution de la calcémie, et en te- 



nant compte de l'effet rémanent de ces 
produits, ainsi que de l'adaptation de la po- 
sologie en cas d'insuffisance rénale. 
• La corticothérapie, per os ou parentérale, 
peut être utilisée comme traitement adjuvant 
dans les hypercalcémies malignes du myé- 
lome, des lymphomes, ou dans le traitement 
des hypercalcémies liées à une augmentation 
de l'absorption intestinale du calcium : sar- 
coïdose, intoxication par la vitamine D. 

PRONOSTIC 

Le pronostic du « symptôme » hypercalcémie 
peut être vital, indépendamment de la gravité 
de la maladie qui en est la cause. C'est pour- 
quoi son traitement est indispensable et urgent. 



EXAMENS 



lonogramme, calcémie, créatininémie. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Être attentif aux signes cliniques « mena- 
çants » : troubles de la conscience voire 



coma, soif, polyurie, nausées, vomissements, 
douleurs abdominales. 

Porter une attention particulière à la voie 
d'abord veineuse. 

Perfusion de ZOMETA : cf. Fiche technique 
p. 1532. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

PERFUSION DE ZOMETA 
Indication 

Traitement de l'hypercalcémie d'origine tumorale, en perfusion unique. 
Précautions d'emploi 

• Surveiller le degré d'hydratation avant et après la perfusion. 

• Doser calcémie, phosphatémie, magnésémie, créatininémie, ionogramme, avant et après 
perfusion. 

• Utilisation possible en cas d'insuffisance rénale modérée, mais contre-indication en cas 
d'insuffisance rénale sévère. 

■ Chez les patients présentant un risque d'insuffisance cardiaque, l'hyperhydratation doit 
être évitée. 

• Il n'y a pas d'interaction cliniquement significative avec les anticancéreux, les diurétiques, 
les analgésiques et les antibiotiques couramment utilisés ; avec les aminosides, un effet ad- 
ditif est possible, entraînant une baisse plus importante de la calcémie. ► 
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Préparation du produit 

Injecter le contenu de l'ampoule de 5 mL d'eau pour préparation injectable dans le flacon 
contenant les 4 mg de poudre de ZOMETA. Agiter doucement pour obtenir une solution 
homogène. 

Diluer le mélange obtenu dans une solution sans calcium (50 à 100 mL de solution de NaCl 
à 0,9 % m/v, ou de sérum glucosé à 5 % m/v). 

Il est préférable d'utiliser immédiatement le produit reconstitué et dilué ; en attente d'admi- 
nistration, la solution doit être conservée entre 2 °C et 8 °C et utilisée dans les 24 h. 

Perfusion 

Ramener préalablement la solution à température ambiante si elle a été conservée au froid. 
La durée de la perfusion doit être de 1 5 min au moins. 

La solution reconstituée est compatible avec les flacons en verre, poches et tubulures en 
PVC, PEC et PPC. 

Effets indésirables possibles 

• Syndrome pseudo-grippal avec fièvre, frissons, douleurs osseuses, fatigue. 

• Nausées, vomissements. 

• Réactions locales au point d'injection : rougeur, œdème et/ou douleurs. 

• Éruption cutanée, prurit, rarement. 

• Conjonctivite. 

L'altération de la fonction rénale après ZOMETA est possible. Il a été décrit des ostéonécroses 
de la mâchoire après prise de ZOMETA. 
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BIPHOSPHONATES (HYPERCALCÉMI 

■ Pamidronate de sodium 



AREDIA 


Perf. IV unique (ou plusieurs perf. 

réparties sur 3-4 j) ; posologie à 

adapter à la calcémie 

< 3 mmol/L : 15-30 mg/cure 

3-3,5 mmol/L : 30-60 mg/cure 

3, 5-4 mmol/ 60-90 mg/cure 

> 4 mmol/L : 90 mg/cure 

A répéter en l'absence d'amorce de 

réduction de la calcémie dans les 48 h 

suivant le début du traitement 


411. 15mg/5 mL 
10 fl. 60mg/10mL 
10 fl. 90mg/10mL 


190,98 
190,98 
273,77 


I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 


47,75 
19,1 
27,38 


0STEPAM 


Idem AREDIA 


4 amp. 1 mL 15 mg/mL 
1 amp. 2 mL 15 mg/mL 
1 amp. 4 mL 15 mg/mL 
1 amp. 6 mL 15 mg/mL 


163,71 
84,51 
163,71 
235,41 


I 
I 
I 
I 


65% 
65% 
65% 
65% 


40,93 
84,51 
163,71 
235,41 



■ Clodronate disodique 



CLASTOBAN 


CT A C"T7~1 DAM T 

LLASIUdAN ampoule 

300 mg/j en 1 perf. de 500 mL d'au 

moins 2 h jusqu'à normalisation de la 

calcémie sans dépasser 7 j de 

traitement 


5 amp. 300 mg/5 mL 


HOP 


I 


NR 




CLASTOBAN gélule 
Ostéolyse sans hypercalcémie : 
1 600mg/j(2gél.x2/j) 
Ostéolyse maligne avec 
hypercalcémie : 2 400 à 3 200 mg/j en 
plusieurs prises en relais de la forme 
IV 


60 gél. 400 mg 


115,97 


I 


65% 


1,93 


LYTOS 


LYTOS ampoule 

Idem CLASTOBAN ampoule 


5 amp. 300 mg/10 mL 


HOP 


I 


NR 




LYTOS comprimé 

Idem CLASTOBAN gélule (1 040 à 

2 080 mg/j soit 2 à 4 cp./j) 


30 cp. 520 mg 


115,73 


I 


65% 


3,86 


■ Ibandronate de sodium 


BONDRONAT 


Perf. IV unique de 4 mg dans 500 mL 
de NaCl 9 %o si calcémie > 3 mmol/L 


1 amp. 2 mg/2 mL 


HOP 


I 


NR 




■ Acide zolédronique 


ZOMETA 


Perf. IV unique de 4 mg administrée 
en 15 min 


1 fl. de pdre. à 
4 mg/5 mL + solv. 


314,76 


I 


65 % 


314,7 
6 



D'autres biphosphonates sont en regard des maladies : Ostéoporose et Maladie de Paget. 



Propriétés 

Les biphosphonates sont de puissants inhibi- 
teurs de la résorption osseuse ostéoclastique. 
En inhibant l'activité des ostéoclastes, ils sem- 
blent retarder ou prévenir les complications 
cliniques du myélome et des métastases os- 
seuses (fractures, tassements vertébraux, etc.) 
et normalisent une hypercalcémie maligne. 

Indications 

Forme IV : hypercalcémie maligne. 
Forme orale : relais de la forme IV ; traitement 
palliatif des ostéolyses malignes sans ou avec 
hypercalcémie. 



Contre-indications 

Grossesse et allaitement : passage placentaire 
et dans le lait; à éviter sauf mise en jeu du 
pronostic vital. 

Ne pas administrer chez l'enfant. 

Précautions d'emploi 

Nécessité d'une bonne hydratation avant de 
débuter le traitement. 

Voie orale : fractionner la dose en plusieurs 
prises ; administrer en dehors des repas. 
Réduire la posologie en cas d'insuffisance ré- 
nale. 

De très rares cas d'ostéonécrose (principale- 
ment de la mâchoire) ont été rapportés chez 
les patients traités par des biphosphonates. 



MÉTASTASES OSSEUSES DES CANCERS 1535 



Biphosphonates et ostéonécrose 
de la mâchoire 

Un examen dentaire avec des soins dentaires 
préventifs appropriés devra être pris en 
considération avant l'instauration d'un 
traitement par biphosphonates chez des 
patients présentant des facteurs de risque 
associés (par exemple : cancer, 
chimiothérapie, corticoïdes ou mauvaise 
hygiène buccale). 

Au cours du traitement, ces patients devront 
éviter dans la mesure du possible toute 
intervention dentaire invasive. 



Effets secondaires 

Ils sont généralement modérés et transitoires : 

• généraux : fièvre transitoire ; syndrome 
pseudo-grippal, céphalées ; 

• réaction au point d'injection : prurit, 
érythème, phlébite, induration ; 



• douleurs osseuses transitoires, myalgies, 
arthralgies, douleurs diffuses, crampes mus- 
culaires ; hypocalcémie symptomatique ou 
non, hypophosphatémie ; 

• nausées, vomissements, anorexie, diarrhée, 
constipation, douleurs abdominales ; 

• conjonctivite, etc. Un antécédent d'uvéite 
peut constituer une contre-indication ; 

• anémie, leucopénie, thrombopénie transitoires ; 

• troubles tensionnels, insuffisance cardiaque 
congestive par surcharge hydrique ; 

• dyskaliémie, perturbation transitoire de la 
fonction hépatique. 

Interactions médicamenteuses 

Administrer les antiacides à distance des bi- 
phosphonates (2 h). 

Diminution de l'absorption des biphospho- 
nates en cas de prise concomitante de sels 
de fer, d'aluminium (ou de calcium !). 
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FICHE MALADIE 



RECHERCHE DU CANCER PRIMITIF 

La recherche du cancer primitif est indispen- 
sable car elle peut orienter le choix du traite- 
ment. Elle ne doit pas faire retarder le 
traitement des métastases lorsque le cancer 
n'est pas connu ou qu'il n'est pas découvert 
d'emblée par la palpation des seins (métasta- 
ses ostéolytiques ou condensantes ou mixtes), 
par le toucher rectal (métastases condensan- 
tes plus souvent qu'ostéolytiques des cancers 
de la prostate) ou par la radiographie des pou- 
mons (métastases ostéolytiques). L'explora- 
tion rénale et thyroïdienne se fera ensuite. 



DÉCOUVERTE DES MÉTASTASES 
OSSEUSES 

Elle ne doit pas faire écarter systématique- 
ment la cure du cancer primitif lorsqu'elle est 
possible, tout particulièrement si la métastase 
est unique et elle-même accessible à un trai- 
tement local. 

Le bilan d'extension du cancer et du retentis- 
sement des métastases osseuses doit être fait 
rapidement : 

• scintigraphie osseuse à la recherche de lo- 
calisations multiples ; 

• complétée par des radiographies, un scan- 
ner ou une IRM en cas de localisations me- 
naçantes par leur siège ; 

• bilan biologique avec marqueurs tumoraux 
chaque fois que possible. 



1536 MÉTASTASES OSSEUSES DES CANCERS 



Trois cancers seront particulièrement recher- 
chés et traités ici en raison de leur fréquente 
hormonodépendance et hormonosensibilité 
(sein, prostate, thyroïde) ; mais, dans tous les 
cas, certaines mesures communes peuvent 
s'imposer, envisagées ci-après. 

TRAITEMENTS COMMUNS 
COMPLÉMENTAIRES 

Quelle que soit l'origine des métastases, le 
traitement à visée spécifique peut être com- 
plété par les traitements suivants. 

Radiothérapie locale osseuse 

• Soit conventionnelle, sur une métastase os- 
seuse unique, non accessible à une exérèse 
chirurgicale. 

• Soit « flash antalgique » souvent très utile et 
bien toléré. 

Chirurgie 

• À titre palliatif antalgique, voire curateur en 
cas de métastase unique accessible. 

• Enclouage d'une métastase diaphysaire 
douloureuse et exposée à une fracture patho- 
logique. 

• Mise en place d'une prothèse : métastase 
cervico-céphalique du fémur. 

• Injection de ciment dans une vertèbre dou- 
loureuse. 

M FICHE IN 



• Laminectomie en cas de menace ou d'ins- 
tallation d'une paraplégie. 

Traitement médicamenteux 
antalgique 

• Faisant appel à des antalgiques puissants, 
éventuellement morphiniques. 

• Prescrits de façon continue pour couvrir le 
nycthémère dans les cas graves. 

Médication antiostéoclastique 

Dans les formes ostéolytiques : 

• acide clodronique (OASTOBAN) ; 

• ARÉDIA, ZOMETA, en perfusion IV ; 

• à titre palliatif, pendant plusieurs mois, et 
sous surveillance de la calcémie et de la fonc- 
tion rénale. 

Corticothérapie 
La prednisone (CORIANCYL), à forte dose, 
peut avoir un effet antalgique pendant un cer- 
tain temps. 



Si l'ensemble de ces méthodes n'aboutit 
qu'exceptionnellement à la guérison, les 
rémissions sont néanmoins fréquentes, 
quelquefois durables, et souvent de qualité 
satisfaisante pour permettre un confort de vie 
suffisant, qui doit être l'un des objectifs 
essentiels du médecin. 



IRMIÈRE 



EXAMENS SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Réaliser les examens prescrits par le médecin Perfusion de ZOMETA : cf. Fiche technique, 

(dont les dosages de la calcémie et de la créa- chapitre Hypercalcémie p. 1 532. 
tininémie). 
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(MÉTASTASES OSSEUSES DES CANCERS ^ 
DE LA PROSTATE } 



FICHE MALADIE 



CAUSES ET MÉCANISMES 

Un nombre important de métastases osseuses 
des cancers de la prostate se caractérisent par 
leur hormonodépendance. 
La suppression de la sécrétion d'androgènes, 
ou son blocage, est réalisée dans le traitement 
par plusieurs méthodes : 

• castration chirurgicale ; 

• castration « médicale » ; 

• antiandrogènes non stéroïdiens ; 

• cestrogénothérapie, qui a été la première 
méthode utilisée ; 

• progestatif de synthèse. 

TRAITEMENT 

CASTRATION CHIRURGICALE 

La castration par pulpectomie (à distinguer de 
l'orchidectomie) a le même effet que les œs- 
trogènes sans en avoir les effets secondaires 
thrombotiques sur les vaisseaux. 
En quelques jours, les douleurs osseuses s'es- 
tompent, ce qui permet de se faire très rapi- 
dement une idée de l'efficacité du traitement. 
Ultérieurement l'antigène spécifique prostati- 
que (PSA) peut se normaliser et constitue de 
ce fait l'examen biologique utile de sur- 
veillance. 

CASTRATION MÉDICALE 

Elle est effectuée par les analogues de la LH- 
RH. 



Pour éviter la recrudescence douloureuse, 
on fait précéder leur prescription par celle 



d'un antiandrogène, qui sera poursuivi 4 se- 
maines. 

• Triptoréline (DÉCAPEPTYL) et DÉCAPEPTYL 
LP. 

• Buséréline : 

- SUPREEACT ; 

- BICONIST. 

• Leuproréline : 

- LUCRJN ; 

- ENANTONE LP. 

• Goséréline (ZOLADEX). 

ANTIANDROGÈNES NON STÉROÏDIENS 

Ils nécessitent une castration préalable, mais 
si certains ne les donnent qu'en cas d'échec 
de la castration, d'autres les prescrivent d'em- 
blée après la castration pour obtenir un blo- 
cage androgénique total. 

• Nilutamide (ANANDRON) : outre un effet 
antabuse et des troubles de l'accommodation 
visuelle réversibles, il expose à un syndrome 
pulmonaire interstitiel et à une hépatite cyto- 
lytique. 

• Flutamide (EULEXINE) : il expose à des trou- 
bles digestifs, une perturbation transitoire des 
tests hépatiques. 

• Bicalutamide (CASODEX) ; il aurait moins 
d'effets secondaires. 

EN CAS D'ÉCHAPPEMENT 
Œstrogénothérapie 

• Malgré ses effets secondaires : accidents throm- 
boemboliques, nausées et anorexie, surtout. 

• D'abord à faibles doses (< 5 mg/j de dié- 
thylstilbestrol (DISTILBÈNE), cp. à 1 mg). 

• Puis à plus fortes doses en cas d'absence de 
réponse ou en cas d'échappement : fosfes- 
trol (ST-52). Il permet l'utilisation de la voie 
veineuse, qui doit être stricte, dans certaines 
formes rebelles. 



Les analogues de la LH-RH entraînent 
souvent, au début de la prescription, une 
recrudescence douloureuse et, en cas de 
localisation rachidienne, peuvent aggraver 
une compression médullaire qui représente 
une contre-indication. 
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Un progestatif de synthèse : 
le cyprotérone acétate [ANDROCUR] 

Autres possibilités 

Elles sont décevantes : 

• aminogluthétimide (OMMÉTÈNE) : impéra- 
tivement associé à l'hydrocortisone 30 à 

40 mg/j ; 

• kétoconazole (NIZORAL) : antifongique qui 
agit à forte dose en inhibant la sécrétion des 
androgènes testiculaires et surrénaliens ; 



• chimiothérapie, enfin. 

PRONOSTIC 

Il existe de nombreux cas de métastases os- 
seuses du cancer de la prostate pour lesquels 
l'espérance de vie est très prolongée et, 
hormis des complications liées au siège de 
certaines métastases (compressions médul- 
laires), la qualité de vie peut être apprécia- 
ble. 



FICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 



Dosage du PSA : cf. Cancer de la prostate. 
SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Elle se juge sur l'atténuation des douleurs es- 
sentiellement et sur l'antigène spécifique 



constitue de ce fait l'examen biologique utile 
de surveillance. 

EFFETS SECONDAIRES 

Variables selon les médications prescrites. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 



prostatique (PSA) qui peut se normaliser, et Expliquer le traitement. 



( 



METASTASES OSSEUSES DES CANCERS 
DU SEIN ET DE LA THYROÏDE 



FICHE MALADIE 



CANCER DU SEIN 



Un nombre important de métastases osseuses 
des cancers du sein se caractérisent par leur 
hormonodépendance. 

La suppression de la sécrétion d'oestrogènes, 
ou son blocage, est réalisée dans le traitement 
par plusieurs méthodes : 

• castration, par ovariectomie chirurgicale ou 
radiothérapie ovarienne ; 

• anti-œstrogènes ; 



• inhibiteurs de l'aromatase ; 

• progestatifs ; 

• voire, en dernier ressort, androgènes. 

Le traitement repose sur l'hormonothérapie et 
la chimiothérapie, seules, successives ou as- 
sociées. La chimiothérapie n'est pas envisa- 
gée ici. 

TRAITEMENT INITIAL 

L'hormonothérapie semble le traitement ini- 
tial préférentiel en cas : 
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• de présence de récepteurs hormonaux ; 

• d'évolution lente, avec délai d'apparition 
des métastases osseuses tardif ; 

• de petit nombre de localisations métastati- 
ques osseuses ; 

• d'absence de localisations viscérales gra- 
ves. 



L'association hormonothérapie et 
chimiothérapie semble préférable dans les 
autres cas, en particulier chez la femme jeune. 



Les résultats du traitement seront appréciés 
sur la régression des douleurs osseuses avant 
tout, sur l'absence d'extension voire la répa- 
ration éventuelle des lésions osseuses. 

Castration 

Par ovariectomie chirurgicale ou radiothéra- 
pie ovarienne, c'est un geste thérapeutique 
souhaitable chez la femme non ménopausée, 
qui donne de bons résultats ; elle est cepen- 
dant presque toujours associée à une hormo- 
nothérapie médicamenteuse. 

Anti-œstrogènes 

Habituellement prescrits en première inten- 
tion, ils ont souvent un effet antalgique pen- 
dant quelques mois et peuvent induire une 
rémission. 

On prescrit du tamoxifène (NOLVADEX). 
Une poussée douloureuse initiale est possi- 
ble, parfois avec une hypercalcémie, qui peut 
être prévenue par du CORTANCYL. 

EN SECONDE INTENTION 

Après échec ou échappement des anti-œstro- 
gènes, on peut prescrire : 



• soit un inhibiteur de l'aromatase qui blo- 
que uniquement la biosynthèse des œstrogè- 
nes : anastrozole (arimidex), ou létrozole 
(FÉMARA) 2,5 mg, 1 cp./j ; 

• soit un inhibiteur stéroïdien de l'aroma- 
tase : exemestane (AROMASINE), voire ami- 
nogluthétimide (ORIMÉTÈNE), lui associant 
systématiquement de l'hydrocortisone. Les 
malades doivent être pris en charge comme 
des insuffisants surrénaliens. Les effets indési- 
rables sont : somnolence, ataxie ébrieuse, 
éruption allergique ; 

• les progestatifs : acétate de médroxypro- 
gestérone, ou acétate de mégestrol (ME 

CACE) ; 

• les androgènes, qui soulagent rapidement 
les douleurs mais donnent peu de rémissions 
et ont des effets secondaires virilisants et gê- 
nants. 

CANCER DE LA THYROÏDE 

Lorsque les métastases osseuses, après thy- 
roïdectomie chirurgicale totale, fixent 
l'iode radioactif à la scintigraphie osseuse, 
elles relèvent d'une administration théra- 
peutique d'iode 131, qui peut être renou- 
velée. 

Certaines métastases peuvent en outre béné- 
ficier d'une irradiation externe, voire d'un 
traitement chirurgical curateur, après emboli- 
sation en raison du caractère vasculaire de 
ces métastases. 

La surveillance par scintigraphie et dosage 
de la thyroglobuline doit être très régu- 
lière. 



EXAMENS 



ICHE INFIRMIÈRE 



Calcémie, créatininémie et, pour la thyroïde, 
dosage de la thyroglobuline. 



EFFICACITE DU TRAITEMENT 

Elle se juge sur l'atténuation des douleurs es- 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENTS 

Il faut demeurer prudent lors des soins infirmiers 
en cas de métastases ostéolytiques menaçant de 
fracture ou de compression médullaire. 

sentiellement, puis sur l'éventuelle régression 
des images radiographiques. 



o 
_i 
o 
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EFFETS SECONDAIRES EDUCATION ET CONSEILS 

Ils ont été envisagés dans (a Fiche maladie. c y i l- j .. -4. ~ * 
6 Expliquer les objectifs du traitement. 
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ANTIŒSTROGÈNES 

i Tamoxifène 



NOLVADEX 


Traitement des métastases osseuses du 
cancer du sein : 20 à 40 mg/j 


30 cp. 10 mg 
30 cp. 20 mg 
100 cp. 10 mg 
100 cp. 20 mg 


8,6 
17,69 
HOP 
HOP 


I 
I 
I 
I 


100% 
100% 
NR 
NR 


0,29 
0,59 



Propriétés 

Antiœstrogène par inhibition compétitive de 
la liaison de l'estradiol avec ses récepteurs. 

Indications 

Traitement du carcinome mammaire, soit en 
traitement adjuvant (traitement préventif des 
récidives), soit des formes évoluées avec pro- 
gression locale et/ou métastatique. 
L'efficacité est plus importante si la tumeur 
contient des récepteurs de l'estradiol et/ou de 
la progestérone. 

Contre-indications 

Grossesse. 

Allaitement : le cancer du sein contre-indique 
l'allaitement. 

Précautions d'emploi 

Grossesse : assurer une contraception effi- 
cace, ne faisant pas appel à un dérivé cestro- 
génique. 

Le risque d'apparition d'un cancer de l'endo- 
mètre est augmenté dans la population traitée 
par tamoxifène, comparativement à une po- 
pulation témoin non traitée, et justifie une sur- 
veillance gynécologique attentive. 
Chez l'ensemble des patientes traitées : 

• la détermination des taux de récepteurs de 
l'estradiol et/ou de la progestérone dans la tu- 
meur ou ses métastases, avant de débuter le 
traitement, a une valeur pronostique ; 

• un examen gynécologique complet (anoma- 
lie endométriale préexistante) est nécessaire 



avant la mise en route du traitement, associé 
ensuite à une surveillance au moins annuelle ; 

• la patiente sera avertie de la nécessité d'une 
consultation rapide devant tout saignement 
vaginal anormal ; 

• surveillance de la fonction hépatique au 
cours des traitements prolongés. 

Chez la femme non ménopausée, il existe un 
risque de grossesse, théoriquement contre-in- 
diquée en cas de cancer mammaire, et de sur- 
venue de kystes fonctionnels de l'ovaire, de 
ménométrorragies. 

L'apparition de ces effets secondaires peut né- 
cessiter la mise au repos de l'ovaire. 
Conditions particulières de conservation : te- 
nir à l'abri de la lumière. 

Effets secondaires 

Chez l'ensemble des patientes traitées : 

• accroissement de la fréquence des anomalies 
endométriales (atrophies pseudo-hyperplasi- 
ques, hypertrophies, polypes, cancer) imposant 
une exploration rapide et approfondie de toute 
patiente signalant des métrorragies ; 

• rares cas d'accidents thromboemboliques ; 

• troubles visuels incluant des cataractes, des 
modifications cornéennes et/ou des rétinopa- 
thies dans un petit nombre de cas ; 

• bouffées de chaleur et prurit vulvaire en 
rapport avec l'effet anticestrogène ; 

• phénomènes nauséeux rares cédant au frac- 
tionnement de la thérapeutique ; leucorrhées 
peu importantes ; 
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• éruptions cutanées ou une alopécie ; 

• en début de traitement, sont possibles 
mais rares : une aggravation transitoire des 
symptômes du cancer (douleur et/ou aug- 
mentation du volume apparent de la 
tumeur), une hypercalcémie chez quelques 
patientes présentant des métastases osseu- 
ses ; 

• leucopénie parfois associée à une anémie 
et/ou une thrombocytopénie, exceptionnelle- 
ment, neutropénie sévère ; 

• modifications des enzymes hépatiques et, 
dans de rares cas, anomalies hépatiques : 
stéatose, cholestase et hépatite ; 



• rarement douleurs au niveau de la tumeur 
et très rarement rétention hydrosodée. 
Chez la femme non ménopausée, sont plus 
spécifiquement rapportées : 

• une aménorrhée ou des irrégularités du cycle ; 

• une élévation éventuellement importante 
des taux d'estradiol circulant, associée à des 
kystes ovariens et/ou des ménométrorragies. 

Interactions médicamenteuses 

Anticoagulants oraux : risque d'augmenta- 
tion de l'effet anticoagulant. Un contrôle plus 
fréquent du taux de prothrombine et une sur- 
veillance de l'INR sont nécessaires. 



INHIBITEURS DE L'AROMATASE 

i Anastrozole 



ARIMIDEX 


Métastases osseuses du cancer du 
sein : 1 cp./j 


28 cp. 1 mg 


127,7 


I 


100% 


4,56 



Propriétés 

Anticancéreux, immunomodulateur. Inhibi- 
teur enzymatique (l'aromatase est une en- 
zyme impliquée dans le métabolisme des 
œstrogènes) ; inhibiteur non stéroïdien de 
l'aromatase, hautement sélectif. 

Indications 

Traitement du cancer du sein hormonodépen- 
dant à un stade avancé chez la femme méno- 
pausée après échec du tamoxifène ou 
d'autres antioestrogènes. 

Contre-indications 

Grossesse et allaitement : ne représentent pas 
des circonstances où le produit est utilisé (ce 
médicament étant indiqué chez la femme mé- 
nopausée). 

Administration concomitante d'oestrogènes. 

Précautions d'emploi 

Évaluer le rapport bénéfice/risque du traitement 
en cas d'insuffisance hépatique ou rénale sévère. 
Il a été signalé des cas d'asthénie et de som- 
nolence associés à l'utilisation d' ARIMIDEX; 
la prudence est recommandée dans le cadre 



de la conduite d'automobiles ou de l'utilisa- 
tion de machines. 

Effets secondaires 

Peu sévères en général, ils n'ont que rarement 
donné lieu à l'arrêt du traitement : 

• bouffées de chaleur, sécheresse vaginale et 
raréfaction des cheveux ; 

• troubles digestifs (anorexie, nausées, vomis- 
sements et diarrhée), asthénie, somnolence, 
céphalées ou éruptions cutanées ; 

• augmentation des gamma GT ou, plus ra- 
rement, des phosphatases alcalines, décrite 
chez des patientes porteuses d'un cancer 
du sein à un stade avancé, avec, pour la 
plupart, des métastases hépatiques et/ou os- 
seuses ; 

• de légères augmentations du cholestérol to- 
tal ont été observées. 

Interactions médicamenteuses 

Association contre-indiquée : œstrogénothé- 
rapie, compte tenu du risque d'inversion de 
l'action pharmacologique. 
À ce jour, il n'existe aucune information 
quant à l'utilisation clinique A' ARIMIDEX en 
association avec d'autres anticancéreux. 
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i Exemestane 



AROMASINE 


1 cp. x 1/j, de préférence après un 
repas 


30 cp. 25 mg 


144,15 


I 


100% 


4,81 



Non remboursable à la date du 13/12/2005 dans l'indication : Traitement adjuvant du cancer du sein 
invasif exprimant des récepteurs aux œstrogènes, chez les femmes ménopausées, à la suite d'un 
traitement adjuvant initial d'une durée de 2 à 3 ans par tamoxifène (demande d'admission à l'étude). 



Propriétés 

Inhibiteur stéroïdien irréversible de l'aroma- 
tase, inhibiteur puissant de la synthèse œstro- 
génique ; effet antinéoplasique. 

Indications 

Traitement adjuvant du cancer du sein invasif 
exprimant des récepteurs aux œstrogènes, 
chez les femmes ménopausées, à la suite d'un 
traitement adjuvant initial d'une durée de 2 à 
3 ans par tamoxifène, ou après échec du trai- 
tement par antiœstrogènes. 

Précautions d'emploi 

Des cas d'assoupissement, de somnolence, 
d'asthénie et de vertiges ont été rapportés lors 
de l'utilisation & AROMASINE ; la prudence est 
recommandée dans le cadre de la conduite 
d'automobiles ou de l'utilisation de machines. 

Effets secondaires 

Chez les patientes atteintes de cancer du sein 
à un stade avancé, les effets indésirables le 
plus fréquemment rencontrés sont : 

• bouffées de chaleur (14%) et nausées 
(12 %) ; anorexie ; 

• insomnie, céphalées ; sensations vertigi- 
neuses, dépression ; 



• hypersudation ; 

• douleurs articulaires et musculosqueletti- 
ques ; 

• fatigue ; 

• douleurs abdominales, vomissements, 
constipation, dyspepsie, diarrhée ; 

• éruption cutanée transitoire, alopécie ; 

• douleurs, œdème périphérique; 

• diminution ponctuelle des lymphocytes, 
parfois thrombopénie, neutropénie ; 

• légère élévation des phosphatases alcalines 
et de la bilirubine (très fréquemment obser- 
vée) ; dans la plupart des cas, sans association 
avec une élévation des enzymes hépatiques. 

Interactions médicamenteuses 

AROMASINE ne doit pas être coadministré 
avec des médicaments contenant des œstro- 
gènes qui pourraient annuler son action 
pharmacologique. 

L'emploi de médicaments connus comme in- 
ducteurs du CYP3A4 tels que la rifampicine, 
les anticonvulsivants (par exemple phény- 
toïne et carbamazépine) et les préparations à 
base de millepertuis {Hypericum perforatum) 
pourrait réduire d'efficacité d'AROMASINE. 



PROGESTATIFS 



■ Médroxyprogestérone 



FARLUTAL 


Traitement adjuvant des métastases 
osseuses du cancer du sein : 1 à 2 cp./j 
500 à 1 000 mg/j en traitement 
d'attaque pendant 1 mois, puis 
500 mg x 2/sem. en entretien 


30 cp. 500 mg 
1 amp. inj. IM, 
5 mL/500 mg retard 


82,85 
5 


I 
I 


100% 
100% 


2,76 
5 



Propriétés 

Progestatif de synthèse dérivé de la 1 7-OH ques. Freine la prolifération des cancers géni- 
progestérone, dépourvu d'effets œstrogéni- taux hormonodépendants. Son action 
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s'exerce au niveau de la tumeur primitive et 
des métastases. 

Indications 

Cancérologie : traitement adjuvant ou com- 
plémentaire de la chirurgie ou de la radiothé- 
rapie et des autres traitements dans les cas 
d'adénocarcinomes du sein ou de l'endomè- 
tre hormonodépendants. 

Contre-indications 

Hypertension artérielle sévère. 
Antécédents thrombophlébitiques. 
Troubles hépatiques sévères. 
Hypersensibilité connue à l'acétate de mé- 
droxyprogestérone. 

Précautions d'emploi 

Avant toute institution du traitement, Phormo- 
nodépendance de l'adénocarcinome doit être 
établie par la mise en évidence de récepteurs 
aux œstrogènes et/ou aux progestatifs. 
En raison de risques thromboemboliques et 
métaboliques qui ne peuvent être totalement 
écartés : interruption de l'administration en 



cas de survenue de troubles oculaires tels que 
perte de la vision, diplopie, lésions vasculai- 
res de la rétine, d'accidents thromboemboli- 
ques veineux ou thrombotiques, de céphalées 
importantes ; prudence en cas d'antécédents 
d'infarctus myocardique ou cérébral, d'hyper- 
tension et de diabète. 

Effets secondaires 

Cardiovasculaires : rares cas d'hypertension 
artérielle modérée, aggravation d'une insuffi- 
sance veineuse des membres inférieurs. 
Modification des règles, aménorrhée, saigne- 
ments intercurrents. 
Séborrhée. 

Troubles gastro-intestinaux. 

Possibilité d'ictère cholestatique et de prurit. 

Possibilité de prise de poids. 

Interactions médicamenteuses 

Risque de diminution de l'efficacité du pro- 
gestatif en association avec : phénytoïne, 
phénobarbital et autres barbituriques, ri- 
fampicine, carbamazépine, primidone. 
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PARTIE 17 



UROLOGIE 



Infections urinaires 1547 
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INFECTIONS URINAIRES 



C CYSTITE - INFECTION URINAIRE BASSE 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



DIAGNOSTIC 



Il s'agit d'une infection bactérienne ou d'une 
mycose du bas appareil urinaire : 

• affirmée par l'ECBU ; 

• sans fièvre. 

On distingue deux grandes entités : 

• infection urinaire basse non compliquée : 
cystite aiguë simple de la femme entre 1 5 et 
65 ans, sans antécédent urologique (lithiase, 
tumeur), sans diabète, sans immunosuppres- 
sion, sans grossesse ; 

• infection urinaire basse compliquée : chez 
l'homme, en postopératoire, chez la femme 
de plus de 65 ans, en présence d'une immu- 
nodépression, d'un diabète, chez la femme 
enceinte. 

Un nombre de cystites > 4/an définit la cystite 
récidivante. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Bactériologie 

Escherichia coli (80 %), entérocoque, staphy- 
locoque, Pseudomonas. 

Facteurs étiologiques principaux 

Obstacle et stase, corps étranger, altération 
des capacités de défense de l'organisme. 

Voie de contamination préférentielle 

Voie ascendante à partir du périnée (réservoir 
de germes digestifs). 

Moyens de défense 

Longueur de l'urètre, flux permanent, mic- 
tions fréquentes, intégrité de la muqueuse vé- 
sicale, pH urinaire acide. 
Chez l'enfant, l'infection urinaire basse est 
souvent le témoin d'une pathologie malfor- 
mative. 



SIGNES CLINIQUES 

• Signes irritatifs : pollakiurie, impériosités 
mictionnelles. 

• Brûlures mictionnelles, pesanteurs pelviennes, 
douleurs hypogastriques augmentant avec le be- 
soin, urines troubles avec, parfois, hématurie. 

• En cas de fièvre : il existe une atteinte pa- 
renchymateuse (prostate, rein) et il ne s'agit 
plus d'une infection urinaire basse. 

EXAMEN CLINIQUE 

Infection urinaire basse non 
compliquée 

L'examen recherche une complication, un 
diagnostic différentiel. 

Infection urinaire basse compliquée 
ou cystite récidivante 

L'examen clinique recherche une anomalie 
anatomique, une complication. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Infection urinaire basse non 
compliquée 

Pas d'examen ou bandelette urinaire. 

Infection urinaire basse compliquée 
ou cystite récidivante 

ECBU systématique à chaque épisode infec- 
tieux, échographie rénale et vésicale avec 
mesure du résidu post-mictionnel, examen 
clinique avec cystoscopie, autres examens se- 
lon l'orientation diagnostique (UIV, cystogra- 
phie rétrograde, débitmétrie). 

COMPLICATIONS 

• Infection parenchymateuse : prostatite, or- 
chi-épididymite, pyélonéphrite. 

• Hématurie. 

• Cystites aiguës récidivantes. 
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TRAITEMENT 

INFECTION URINAIRE BASSE NON 
COMPLIQUÉE 

• Traitement antibiotique monodose (une 
dose unique) fosfomycine-trométamol (MO- 

NURIL, URIDOZ), ou fluoroquinolone (UNI- 
FLOX, LOCIFLOX). Un traitement antibiotique 
de 3 jours peut être proposé en alternative. 

• Un ECBU de contrôle ne sera demandé que 
devant la persistance des signes urinaires, 
l'apparition de signes généraux, ou la récidive 
des troubles à l'arrêt du traitement. 

• Pas de suivi nécessaire. 

• Mesures hygiéno-diététiques à rappeler [cf. 
Fiche infirmière p. 1548). 

INFECTION URINAIRE BASSE 
COMPLIQUÉE 

• Traitement de la phase aiguë, adapté à 
l'ECBU pour une durée de 7 à 10 jours (trai- 
tement classique). 

• Mesures hygiéno-diététiques. 

• Si possible, traiter le facteur de risque. 

• Chez la femme enceinte : utilisation des pé- 
nicillines; l'ECBU avec antibiogramme est 
obligatoire. 

CYSTITE RÉCIDIVANTE 

• Traitement de la phase aiguë (comme une 



infection urinaire basse compliquée), puis re- 
cherche d'une cause à traiter : anomalie ana- 
tomique, comportement à corriger (cf. Fiche 
infirmière p. 1548). Un traitement prophylac- 
tique peut être ensuite proposé : FURADAN- 
TINE ou BACTRIM 1 cp./j pendant 6 à 12 mois. 

• Alternative au traitement antibiotique au 
long cours : extraits de canneberge (cranber- 
ries d'Amérique du Nord) en jus de fruits, ou 
CYNDFLFA 1 gél./j pendant deux mois, renou- 
velable après une période d'arrêt. 

• Chez les femmes ménopausées : un traite- 
ment hormonal substitutif est conseillé, ou un 
traitement hormonal local (COLPOTROPHINF 
crème), visant à favoriser latrophicité vulvaire 
et à restaurer une flore vaginale. 

AUTRES 

Cystite à Schistosoma haematobiwn 
Ibilharziose urinaire] 
Praziquantel (BILTRICIDE). Puis suivi régulier 
à la recherche de complications (sténose, tu- 
meur). 

Infection urinaire basse à levures Idès 
10 3 levures/m L] 

Changer de sonde vésicale et refaire un ECBU 
3 jours après. En cas de persistance des levu- 
res : traitement antifongique. 



FICHE INFIRMIÈRE 



EXAMENS 



Réaliser bandelette et ECBU 
niques p. 1 549. 



cf. Fiches tech- 



EDUCATION ET CONSEILS 

Conseiller les mesures hygiéno-diététiques 
suivantes : 

• Boissons abondantes (2 L/j), bien réparties 
sur 24 h. 



• Mictions régulières toutes les 3 h (de qualité 
satisfaisante et confortable). 

• Éviter de retenir la miction en cas d'envie. 

• Uriner après les rapports sexuels. 

• Après mictions : toilette d'avant en arrière, 
éviter les savons intimes irritants, éviter les 
toilettes intimes trop fréquentes. 

• Favoriser les sous-vêtements en coton (évi- 
ter les sous-vêtements en nylon, les pantalons 
trop serrés). 

• Lutter contre la constipation. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

BANDELETTE URINAI RE (BU) 

Sa valeur prédictive négative est de 98 % : en cas de normalité, on peut quasiment éliminer 
une infection urinaire. 

Elle permet une détection rapide des leucocytes-nitrites. 

En cas de positivité ou de résultat imparfait, il est nécessaire de réaliser un ECBU de con- 
firmation. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

EXAMEN CYTO B ACTÉ RIO LOGI QU E DES URINES (ECBU) 

Réalisation dans des conditions parfaites de recueil, après toilette périnéale. 

Sauf prescription particulière, le recueil doit être fait dans un pot stérile, en milieu de jet. 

L'analyse au laboratoire doit être immédiate ; sinon les urines doivent être conservées à 

+ 4 °C, pendant au maximum 12 h. 

Dans un contexte d'infection urinaire, la cytologie recherche une îeucocyturie (plus de 
10 éléments/mm 3 = 10 4 /mL) ; la présence de globules rouges est classique. 
L'examen direct recherche une bactérie ; la numération ainsi que l'antibiogramme ne sont 
réalisés que s'il existe plus de 1 5 germes/mL. 



C PYÉLONÉPHRITE 9 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

La pyélonéphrite est une inflammation aiguë de 
l'épithélium urinaire et du parenchyme rénal. 

PYÉLONÉPHRITE AIGUË SIMPLE 

Femme de 15 à 65 ans, sans anomalie orga- 
nique ou fonctionnelle de l'appareil urinaire, 
en l'absence de grossesse et de pathologie as- 
sociée (diabète, immunosuppression). 

PYÉLONÉPHRITE AIGUË COMPLIQUÉE 

Homme ou femme de plus de 65 ans, enfant 
de moins de 15 ans, femme enceinte, en cas 
d'antécédent uro-néphrologique (reflux vé- 
sico-urétéral, syndrome de la jonction pyélo- 
urétérale, autre anomalie anatomique, insuf- 
fisance rénale, rein unique, polykystose), con- 
texte postopératoire, obstacle sur la voie 
excrétrice (calcul, tumeur : pyélonéphrite 
obstructive), pathologie associée (diabète, im- 
munosuppression). 



CAUSES ET MÉCANISMES 

La pyélonéphrite aiguë concerne essentielle- 
ment la femme. 

Elle est la conséquence de la présence d'uri- 
nes infectées dans le haut appareil. 
L'infection se fait en général par voie rétro- 
grade ascendante. 

Les atteintes parenchymateuses sont à l'ori- 
gine de lésions cicatricielles pouvant aboutir 
à une destruction du parenchyme rénal en cas 
de récidives multiples. 

DIAGNOSTIC 



Un obstacle sur la voie excrétrice doit être 
systématiquement recherché, nécessitant 
un drainage en urgence. 
Le pronostic vital est en jeu en raison 
du risque de choc septique. 
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SIGNES CLINIQUES 

Fièvre > 38,5 °C, frissons, lombalgies, début 
brutal ou parfois précédé de troubles miction- 
nels (infection urinaire basse). 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• NFS, VS, CRP : syndrome inflammatoire. 

• Bandelette urinaire positive confirmée par 
un ECBU, hémocultures. 

• Bilan préopératoire en cas de pyélonéphrite 
sur obstacle. 

• Réalisation d'examens radiologiques dans 
le but d'éliminer une anomalie de la voie ex- 
crétrice : échographie rénale et vésicale, cli- 
ché d'abdomen sans préparation. 

En cas de persistance de la fièvre après 3 
jours de traitement antibiotique adapté, ou 
en cas de doute diagnostique, l'uro-scanner 
confirme la pyélonéphrite, recherche une 
cause de facteur de gravité (calcul avec pyé- 
lonéphrite sur obstacle), recherche une com- 
plication (abcès). 

COMPLICATIONS 

• Septicémie, choc septique. 

• Abcès rénal, pyonéphrose, phlegmon péri- 
néphrétique. 

• Destruction rénale progressive, insuffisance 
rénale. 



TRAITEMENT 



PYELONEPHRITE AIGUË SIMPLE 

Le traitement peut être pratiqué en ambula- 
toire : 

• Antibiothérapie par fluoroquinolone (ORO- 
CET, CIFLOX) ou céphalosporine de 3 e génération 

(ROCÉPHINE) ; une monothérapie de 1 5 jours 
(minimum 10 jours) est en général suffisante. 

• Repos. 

• Antalgiques. 

PYÉLONÉPHRITE AIGUË COMPLIQUÉE 

• Hospitalisation. 

• Bi-antibiothérapie par fluoroquinolone asso- 
ciée à un aminoside (GENTALLINE, AMIKLIN). 
Cette association est maintenue jusqu'à l'apy- 
rexie, relayée ensuite par un traitement adapté à 
l'antibiogramme pour une durée de 3 semaines. 

• Repos. 

• Antalgiques. 

EN CAS DE PYÉLONÉPHRITE 
SUR OBSTACLE 

Il s'agit d'une indication de drainage en ur- 
gence, par montée d'une sonde urétérale ou 
par mise en place d'une néphrostomie au bloc 
opératoire, en plus de la prise en charge de la 
pyélonéphrite aiguë compliquée. Le traitement 
de la cause de l'obstacle (calcul, tumeur) sera 
envisagé à distance de l'épisode infectieux. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

En cas de pyélonéphrite aiguë 
compliquée 

• Mise en place d'une voie veineuse périphé- 
rique. 

• Début de l'antibiothérapie après prélève- 
ments biologiques et bactériologiques. 

• Surveillance régulière des constantes et de 
la diurèse. 

En cas de pyélonéphrite sur obstacle 
drainée par une sonde urétérale droite 

Le patient doit rester alité afin d'empêcher la 
migration de la sonde. Vérifier régulièrement 



la perméabilité des sondes et quantifier la diu- 
rèse. La sonde urétérale droite est en général 
changée en sonde « double J » au bloc opé- 
ratoire après obtention de l'apyrexie et d'uri- 
nes correctes. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

• Obtention de l'apyrexie, diminution des 
douleurs, amélioration de l'état général. 

• En cas de persistance de la fièvre après 
3 jours de traitement antibiotique adapté : 
uro-scanner à la recherche d'un abcès, d'un 
obstacle. 

• Un mois après : échographie, bilan biologi- 
que et bactériologique de contrôle. ► 
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EFFETS SECONDAIRES 

Ce sont ceux des antibiotiques. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Éviter l'exposition au soleil en cas de pres- 
cription de fluoroquinolones. 



• En cas de pyélonéphrite par voie ascen- 
dante, donner les mesures hygiéno-diététi- 
ques (cf. Fiche infirmière - Cystite p. 1548). 

• En cas de pyélonéphrite à répétition, un bi- 
lan s'impose comme pour les cystites récidi- 
vantes. 



C PROSTATITE 3 



FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

La prostatite est une inflammation de la 
glande prostatique. 

La prostatite aiguë est en rapport avec une in- 
fection bactérienne active. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La prostatite aiguë correspond à une infection 
bactérienne du parenchyme prostatique. 
Les germes classiques sont le plus souvent en 
cause (Escherichia coli, Enterobacter) ; 
d'autres origines sont possibles : germes d'IST 
(mycoplasme, Chlamydiae), tuberculose, bil- 
harziose. 

La contamination a lieu par voie ascendante 
habituellement; les causes possibles peuvent 
être un obstacle à la miction, un acte chirur- 
gical ou d'exploration (cystoscopie). La conta- 
mination par voie hématogène est possible. 
Les conséquences sont : augmentation du vo- 
lume de la prostate, élévation du PSA, dysu- 
rie, fièvre. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

• Fièvre > 38,5 °C, parfois survenant après un 
syndrome pseudogrippal (frissons, céphalées, 
arthralgies). 

• Dysurie, pollakiurie, impériosités, brûlures. 
L'examen clinique recherche un globe vési- 
cal, une orchi-épididymite associée, et doit 
comporter un toucher rectal, trouvant en gé- 



néral une prostate très douloureuse et aug- 
mentée de volume. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• ECBU : indispensable, il confirme en géné- 
ral l'infection urinaire. 

• Hémocultures en cas de signes généraux 
marqués. 

• Un syndrome inflammatoire est en général 
retrouvé à la NFS, VS, CRP. 

• Le PSA est en général très élevé et ne doit 
pas être demandé en période aiguë. 

• Le résidu post-mictionnel doit être apprécié 
par une échographie sus-pubienne. 

• L'échographie post-mictionnelle permet la 
mesure du résidu (appareil échographique por- 
tatif de type BLADDERSCAN ou BARDSCAN). 

COMPLICATIONS 

• Rétention aiguë d'urine. 

• Abcès prostatique. 

• Septicémie, choc septique. 

• Orchi-épididymite. 

• Évolution vers la prostatite chronique. 

TRAITEMENT 

L'hospitalisation est nécessaire en cas de si- 
gnes cliniques marqués ou de retentissement 
sévère sur l'état général. 

ANTIBIOTHÉRAPIE 

Fluoroquinolones {OFLOCET) en monothéra- 
pie de 4 à 6 semaines si la prostatite n'est pas 
sévère. 
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Bi-antibiothérapie en hospitalisation (fluoro- 
quinolonc et aminoside) si la prostatite est sé- 
vère. La monothérapie adaptée est poursuivie 
pendant 4 à 6 semaines en relais après obten- 
tion de l'apyrexie. 

TRAITEMENT COMPLÉMENTAIRE 
Alphabloquant (XATRAL, OMIX) pour lutter con- 
tre la dysurie, anti-inflammatoires pendant 
10 jours (en cas de dysurie sévère), repos. 



Un contrôle à un mois est nécessaire pour ju- 
ger de l'efficacité du traitement et chercher 
une étiologie. 

EN CAS DE RÉTENTION URINAIRE 

Il y a contre-indication à la pose d'une sonde 
vésicale. La mise en place d'un cathéter sus- 
pubien est la règle, sauf en cas de contre-in- 
dication absolue (cf. Rétention d'urine 
p. 1565). 



FICHE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Mise en place d'une voie veineuse périphéri- 
que. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

• Obtention de l'apyrexie, diminution des 
douleurs, amélioration de l'état général. 

• En cas de persistance de la fièvre après 3 
jours de traitement antibiotique adapté : uro- 
scanner à la recherche d'un abcès, d'un obs- 
tacle. 

• Un mois après : échographie, bilan biologi- 
que et bactériologique de contrôle, débit- 
métrie (cf. Fiche technique, chapitre 
Hypertrophie bénigne de prostate p. 1569). 

EFFETS SECONDAIRES 

• Surveillance de la tension chez les patients 
traités par alphabloquants. 

• Effets secondaires des antibiotiques. 



• Surveillance régulière des constantes et de 
la diurèse. 

• Soins d'un cathéter sus-pubien mis en place 
pour rétention d'urine. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Éviter l'exposition au soleil en cas de pres- 
cription de fluoroquinolones. 

• Boissons : 2 L/j, répartis régulièrement sur 
la journée. 

• Mictions régulières (toutes les 3 h). 

• Conseils de gestion d'un cathéter sus-pu- 
bien mis en place pour rétention d'urine : 

• Soins locaux toutes les 48 h ; 

• Vérifier l'absence de coude au niveau du 
cathéter ; 

• Carder la poche déclive. 

• Souligner l'importance du bilan un mois 
après. 



C ORCHITE, ÉPIDIDYMITE 9 



FICHE MALADIE 



DEFINITION 



On distingue l'orchite (infection aiguë du pa- 
renchyme testiculaire), l'épididymite (inflam- 
mation en général d'origine bactérienne de 
l'épididyme) et l'orchi-épididymite (orchite 
associée à une épididymite). 



CAUSES ET MECANISMES 

Les germes classiques sont le plus souvent 
en cause (Escherichia coli, Enterobacter) ; 
d'autres origines sont possibles : germes 
d'IST [Chlamydiae, gonocoque) volontiers 
chez l'homme jeune, tuberculose, bilhar- 
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ziose, virus des oreillons (orchite our- 
lienne). 

La contamination a lieu par voie ascendante 
habituellement; les causes possibles peuvent 
être un obstacle à la miction, un acte chirur- 
gical ou d'exploration (cystoscopie). La con- 
tamination par voie hématogène est possible. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Souvent de début brutal, ils associent des 
douleurs testiculaires unilatérales, irradiant le 
long du cordon, à une fièvre élevée 
(> 38,5 °C) et des frissons. 
Il faut rechercher un contexte : urétrite dans 
les jours qui précèdent, origine iatrogène. 
L'examen clinique retrouve un scrotum 
épaissi et inflammatoire avec une grosse 
bourse douloureuse; il doit comporter un 
toucher rectal à la recherche d'une prostatite. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• ECBU : indispensable, il confirme en géné- 
ral l'infection urinaire. 

• Hémocultures en cas de signes généraux 
marqués. 

• Un syndrome inflammatoire est en général 
retrouvé à la NFS, VS, CRP. 

• L'échographie scrotale avec Doppler re- 
cherche des signes d'épididymite ou d'abcès. 

DIAGNOSTICS DIFFÉRENTIELS 

Torsion du cordon spermatique, traumatisme 
scrotal, cancer du testicule avec signes su- 
baigus, hernie inguino-scrotale. 

COMPLICATIONS 

• Abcès. 

M FICHE IN 



• Récidive précoce. 

• Chronicisation. 

• Hypofertilité, stérilité secondaire par la lé- 
sion du canal déférent ou de l'épididyme. 

TRAITEMENT 

L'hospitalisation est nécessaire en cas de si- 
gnes cliniques marqués ou de retentissement 
sévère sur l'état général. 

ANTIBIOTHÉRAPIE 

Fluoroquinolones {OFLOŒT200, 1 cp. 2 fois/j) 
en monothérapie de 3 semaines et de 6 semai- 
nes en cas de prostatite associée, ou céphalos- 
porine de 3 e génération (ROCÉPHINE). 
Bi-antibiothérapie en hospitalisation (fluoro- 
quinolone et aminoside) si le tableau est sé- 
vère. La monothérapie adaptée est poursuivie 
pendant 4 à 6 semaines en relais après obten- 
tion de l'apyrexie. 

TRAITEMENT COMPLÉMENTAIRE 

Anti-inflammatoires éventuels, si les signes 
sont marqués, débutés 48 h après les anti-bio- 
tiques ; antalgiques ; repos ; port d'un slip ou 
d'un suspensoir. 

Penser à la vérification des sérologies VIH, sy- 
philis, hépatite dans un contexte de MST. 
Un contrôle à 1 mois est nécessaire pour ju- 
ger de l'efficacité du traitement et chercher 
une étiologie. 

EN CAS D'ABCÉDATION 

Drainage chirurgical. 

ÉPIDIDYMITE CHRONIQUE 

Une épididymectomie est à discuter. 

IRMIÈRE B 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Mise en place d'une voie veineuse périphéri- 
que. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

• Obtention de l'apyrexie, diminution des 
douleurs, amélioration de l'état général. 



• En cas de persistance de la fièvre après 3 jours 
de traitement antibiotique adapté : échographie 
scrotale à la recherche d'un abcès. 

• Un mois après : échographie réno-vésico- 
prostatique et scrotale, bilan biologique et 
bactériologique de contrôle, débitmétrie (cf. 
Fiche technique, p. 1569). 
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p. EFFETS SECONDAIRES 

Ce sont ceux des antibiotiques. 

On surveille régulièrement les constantes. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

• Éviter l'exposition au soleil en cas de pres- 
cription de fluoroquinolones. 



• Boissons : 2 L/j, réparties régulièrement sur 
la journée. 

• Mictions régulières (toutes les 3 h). 

• Port d'un slip (éviter les caleçons lâches). 

• Éviter les rapports sexuels durant la phase 
de traitement. 

• Traitement du ou des partenaires en cas de MST. 

• Souligner l'importance du bilan 1 mois après. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



i Nitrofurantoïne 



FURADANTINE 


1 (préventif) à 3 (curatif) g 


1.x 3/j 


21g 


•1 50 mg 


3,21 | 


I 65 % 


0,15 


MICRODOINE 


1 (préventif) à 3 (curatif) g 


1.x 3/j 


21g 


i 50 mg 


2,49 | 


I 65 % 


0,12 



Propriétés 

Antibiotique bactériostatique à forte élimina- 
tion urinaire, actif sur de nombreuses souches 
d'£. coli et autres entérobactéries, ainsi que 
certains streptocoques. 

Indications 

Cystites simples (curatif, préventif). 

Contre-indications 

Grossesse : au 9 e mois (hémolyse possible si 

déficit en C6PD). 

Allaitement : déconseillé. 

Insuffisance rénale sévère. 

Déficit en C6PD. 

Allergie aux furanes. 

ANTIBACTÉRIENS URINAIRES (OXYQUII^ 
■ Nitroxoline 



Précautions d'emploi 

Prendre pendant les repas (améliore la tolé- 
rance digestive). 

Éviter la prise associée d'alcool (effet anta- 
buse). Efficacité modeste à pH urinaire alcalin 
(pour certains, acidification urinaire associée). 

Effets secondaires 

Nausées et vomissements fréquents. 
Effet antabuse avec l'alcool. 
Réactions immuno-allergiques générales, cu- 
tanées, pulmonaires. 
Neuropathies optiques et périphériques. 
Hypertension intracrânienne. 
Hémolyse aiguë (si déficit en G6PD). 

Interactions médicamenteuses 

Résorption limitée par les antiacides. 
Antagonisme avec les quinolones. 



NIBIOL 


Curatif : 

A. > 15 ans : 600 mg/j en 3 prises 

avant les repas 

E. > 6 ans : 20 mg/kg/j 

Insuff. rénal : 1/2 dose 

Contre-indiqué si Clce créât. < 20 ml/min 


50 cp. 100 mg 


2,09 


I 


35% 


0,04 
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Propriétés 

La nitroxoline est un agent antibactérien rat- 
taché aux dérivés des oxyquinoléines. 

Indications 

Traitement des infections urinaires basses non 
compliquées à germes sensibles principale- 
ment chez la jeune femme (curatif). 

Contre-indications 

Grossesse. 
Allaitement. 

Insuffisance rénale sévère. 



Précautions d'emploi 

Prendre pendant les repas (améliore la tolé- 
rance digestive). 

Effets secondaires 

Troubles digestifs mineurs. 

Interactions médicamenteuses 

Ne pas associer avec d'autres médicaments 
contenant des hydroxyquinoléines ou leurs 
dérivés. 

Cas rapportés d'augmentation de l'activité des 
anticoagulants. 



COLIQUE NÉPHRÉTIQUE AIGUË 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La colique néphrétique aiguë est une mani- 
festation clinique algique en rapport avec la 
distension aiguë du haut appareil urinaire. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La cause de la distension est un obstacle aigu, 
d'étiologie variable (calcul, caillots, compres- 
sion). 

Un calcul est le plus souvent à l'origine d'une 
colique néphrétique, mais le contexte clini- 
que est important. 

Il n'y a pas de corrélation entre la taille d'un 
calcul et son retentissement. La colique néph- 
rétique aiguë traduit l'engagement du calcul 
issu d'un fond de calice où il s'est formé dans 
la voie excrétrice d'aval. La douleur est le ré- 
sultat de la mise en tension brutale de la voie 
excrétrice et de la capsule rénale. 
La dilatation n'a pas forcément le temps de se 
produire ce qui explique l'absence de dilata- 
tion échographique dans les premières heures 
de colique néphrétique aiguë. 
Une rupture spontanée de la voie excrétrice 
peut survenir au niveau de la jonction voie ex- 
crétrice-calice : rupture de fornix, entraînant une 
extravasation d'urines dans l'espace péri-rénal. 



DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

La crise de colique néphrétique est de début 
brutal ; la douleur, typique, est de siège lom- 
baire, unilatérale, irradiant de haut en bas et 
vers l'avant, descendant vers les organes gé- 
nitaux externes. L'évolution se fait par crises. 
Il n'existe pas de position antalgique. Des si- 
gnes digestifs sont souvent associés : nausées 
de vomissements, arrêt du transit. La présence 
de signes urinaires, comme une pollakiurie, 
des impériosités, évoque un calcul de locali- 
sation basse, à proximité de la vessie. 
L'examen clinique retrouve en général une 
fosse lombaire douloureuse et permet de re- 
chercher des signes de gravité : fièvre supé- 
rieure à 38,5 °C, anurie, signes de choc. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Bandelette urinaire : pH urinaire, recherche 
d'une hématurie microscopique. 

• ECBU (infection urinaire, cristaux). 

• Créatininémie (fonction rénale). 

• Échographie rénovésicale et radiographie 
d'abdomen sans préparation : elles permet- 
tent de déceler des calculs, de visualiser une 
dilatation, de déterminer le caractère radio- 
opaque ou radiotransparent d'un calcul. 
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• Scanner spirale sans injection ou uro-scan- 
ner injecté : en première intention à la place 
du couple échographie-radiographie d'abdo- 
men sans préparation, ou en cas de non-vi- 
sualisation de calcul sur les examens 
précédents. 

• Urographie intraveineuse : elle a une place 
privilégiée pour le bilan morphologique, sans 
urgence. 

COMPLICATIONS 

• Colique néphrétique aiguë fébrile (pyélo- 
néphrite sur obstacle). 

• Insuffisance rénale aiguë obstructive (coli- 
que néphrétique sur rein unique). 

• Colique néphrétique hyperalgique (résistant 
au traitement bien conduit de la crise). 

• Terrain fragile : femmes enceintes (dilata- 
tion physiologique du côté droit), hématurie 
sur traitement par antivitamines K, patients 
âgés, rein unique fonctionnel. 

TRAITEMENT 

COLIQUE NÉPHRÉTIQUE NON 
COMPLIQUÉE 

L'objectif principal est de soulager le patient. 
La restriction hydrique n'est plus la règle. 
Le calcul sera traité secondairement, en sa- 
chant que 80 % des calculs de 6 mm s'élimi- 
nent spontanément. 



Le traitement médical consiste en : 

• anti-inflammatoires non stéroïdiens : PP.O- 
FÉNID 100 mg 3 fois/j, IV ou en suppositoire ; 

• antispasmodique : SPASFON 6 amp. IV par 
jour, ou 6 dragées per os par jour ; avec SPAS- 
FON LYOC si besoin ; 

• antalgique : chlorhydrate de morphine. 

On parle de crise hyperalgique en cas de ré- 
sistance à l'association anti-inflammatoire/ 
morphinique. 

COLIQUE NÉPHRÉTIQUE COMPLIQUÉE 
Colique néphrétique fébrile 

Urgence : drainage chirurgical des urines par 
pose d'une sonde urétérale associé à une an- 
tibiothérapie par voie veineuse. 

Insuffisance rénale obstructive 

Urgence : drainage chirurgical des urines par 
pose d'une sonde urétérale. 

Colique néphrétique hyperalgique 

Drainage chirurgical des urines par pose 
d'une sonde urétérale. 

Femmes enceintes 

Décubitus latéral gauche, antispasmodique, 
paracétamol. En cas de calcul confirmé et de 
non-amélioration clinique, un drainage chi- 
rurgical des urines par pose d'une sonde uré- 
térale est nécessaire. 



EXAMENS 

• Température, constantes. 

• Pratiquer une bandelette urinaire en no- 
tant : pH, hématurie, mais aussi leucocyturie 
et nitrites. 

• Prélèvement d'un ECBU. 

• Examens prescrits par le médecin. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Pour le traitement médical 

Perfusion. 



Pour le traitement chirurgical 

Vérifier la stérilité des urines avant chirurgie 
et l'arrêt de tout traitement anticoagulant ou 
antiagrégant plaquettaire. 
En postopératoire : 

• soins de sonde vésicale ; 

• en cas de sonde urétérale droite solidarisée 
à une sonde vésicale, le patient ne doit pas se 
lever en raison du risque de déplacement de 
cette dernière. Vérifier sa perméabilité. 
EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

• Évaluation de la douleur, surveillance des 
constantes (température). 

• Perméabilité des sondes. ► 
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• Tamisage des urines (cf. Fiche technique 
p. 1557) avec récupération éventuelle des 
calculs qui seront analysés au mieux par exa- 
men spectrophotométrique. 

• Radiographie d'abdomen sans préparation 
après chirurgie. 

SURVEILLANCE 

• Surveillance des douleurs et de la diurèse. 

• Survenue d'une complication : hyperther- 
mie, anurie. 

• Surtout, en cas d'insuffisance rénale aiguë 
obstructive : survenue d'un syndrome de la 
levée d'obstacle se manifestant par une hy- 
perdiurèse qui devra être comptabilisée et 
compensée par voie IV. 

EFFETS SECONDAIRES 

Ulcère sous traitement anti-inflammatoire. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Le patient doit être revu en consultation entre 
15 jours et 1 mois après. 
Une activité physique régulière est recom- 
mandée, avec diurèse de 2 L/j. 
Les eaux conseillées dépendent de la nature 
du calcul. Seule l'eau plate (Évian, Volvic) la 
plus neutre possible peut être recommandée 



à cette phase, en dehors du cadre du calcul 
d'acide urique qui relève d'une alcalinisation 
par Vichy-Célestins (une bouteille par jour en 
plus des autres apports). 
Le tamisage des urines est essentiel afin de ré- 
cupérer les calculs pour les analyser. 
Le patient doit reconsulter en urgence en cas 
d'apparition de fièvre supérieure à 38,5 °C ou 
en cas de survenue d'une nouvelle colique 
néphrétique résistant au traitement anti-in- 
flammatoire. 

En postopératoire, les patients porteurs 
d'une sonde « double J » doivent uriner sou- 
vent, sans pousser. Il s'agit d'un matériel 
étranger qui peut être irritant sur le plan 
mictionnel, avec comme manifestations : 
besoins urgents ou fréquents d'uriner, sang 
dans les urines. La présence de cette sonde 
supprime le mécanisme antireflux de l'arri- 
vée de l'uretère dans la vessie, permettant 
ainsi aux urines de remonter de la vessie 
vers le rein, ce qui peut se traduire par des 
lombalgies. En cas de mauvaise tolérance à 
la sonde ou de manifestations anormales 
d'apparition récente (douleur), ou encore en 
cas de fièvre, les patients doivent demander 
l'avis du médecin. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

TAMISAGE DES URINES 

Toutes les mictions doivent être recueillies dans un bassin ou dans un pistolet puis versées 
dans des flacons transparents de grande contenance dont l'ouverture est recouverte par une 
compresse maintenue tendue par un élastique ou un sparadrap. Les urines sont ainsi comp- 
tabilisées et un éventuel calcul recueilli sur la compresse. Les fragments de calculs doivent 
être récupérés et adressés en totalité pour examen spectrophotométrique. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ALCALINISANTS URINAIRES 
■ Bicarbonate de sodium 



EAUX DE VICHY 


Célestins 1 L = 3 g de HC0 3 Na 


1 bouteille 1 L 






NR 




St-Yorre 1 L = 4 g de HC0 3 Na 


1 bouteille 1 L 






NR 




BICARBONATE DE SODIUM OFFICINAL 


2àl2g/j 


gél., poudre 






NR 
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i Sels de citrate 



CITRATE DE POTASSIUM OFFICINAL 


2 à 8 g/j (diluer dans 1 L d'eau) 


poudre 






NR 




FONCITRIL 


Contient citrate de sodium, de 
potassium et acide citrique ; 2 à 

4 sach./j 


30 sach. 


10,33 




NR 


0,34 


■ Trométamol (ou THAM) + citrates de sodium et de potassium 


ALCAPHOR 


Contient citrate de sodium, de 
potassium et trométamol 

Posologie : 2 à 4 caps./j 


1 fl. 250 mL (2,3 g ou 
10 mmol de THAM par 
c. s.) 


12,08 


I 


NR 


12,08 



Propriétés 

L'alcalinisation favorise la solubilisation des 
cristaux d'acide urique et de cystine. 

Indications 

Lithiase urique (prévention, traitement). 
Lithiase cystinique. 
Acidoses tubulaires distales. 

Contre-indications 

Alcalose. 

pH urinaire 7 (et lithiase infectieuse). 
Surcharge hydrosodée (sauf pour le trométa- 
mol qui ne contient pas de sel). 
Hyperkaliémie (pour le citrate de potassium). 



Précautions d'emploi 

Risque d'alcalose métabolique en cas de for- 
tes doses et d'insuffisance rénale avancée. 
Prudence chez l'insuffisant cardiaque (sauf 
trométamol). 

Effets secondaires 

Diarrhée, gastralgies. 

Surcharge hydrosodée (sauf trométamol). 
Hyperkaliémie (citrate de potassium). 

Interactions médicamenteuses 

Méthénamine. 
Quinidine. 



CANCER DE LA PROSTATE 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Il s'agit dans plus de 95 % des cas d'un adé- 
nocarcinome. 

Il se développe au niveau de la zone périphé- 
rique dans 70 % des cas et dans la zone de 
transition dans 30 % des cas. 
Le cancer de prostate est fréquemment multi- 
focal. 



CAUSES ET MÉCANISMES 

Le cancer de prostate est hormonodépendant. 
L'androgène biologiquement actif sur la pros- 
tate est la DHT (dihydrotestostérone) qui ré- 
sulte de la conversion de la testostérone sous 
l'effet de la 5a-réductase. 
Les facteurs favorisant sont l'âge, l'hérédité 
(antécédents familiaux), l'alimentation (inci- 
dence plus faible au Japon), l'origine ethnique 
(Noirs plus exposés). 
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DIAGNOSTIC 

STADE LOCAL 

Au stade local, le cancer de prostate n'en- 
traîne aucun signe fonctionnel. 
Le diagnostic se fait sur un faisceau d'argu- 
ments comportant le toucher rectal et non 
seulement la valeur mais aussi l'évolution du 
dosage du PSA sérique. 
Un dépistage individuel est proposé aux pa- 
tients entre 50 et 75 ans. En cas de patients à 
risque (origine africaine, antécédents fami- 
liaux), le dépistage est proposé à partir de 
45 ans. 

Toute anomalie du toucher rectal ou toute 
augmentation progressive isolée du PSA 
(> 4 ng/mL) doit conduire à la réalisation de 
biopsies de prostate. 



Le diagnostic est porté uniquement sur preuve 
histologique, obtenue en général après réalisa- 
tion de biopsies de prostate échoguidées. La to- 
pographie et le type de cancer sont décrits 
(adénocarcinome, en général), avec le score 
(somme de deux grades) de Gleason correspon- 
dant au degré de dédifférenciation de la tumeur. 
Dans certains cas, le cancer de prostate est 
découvert suite à une intervention pour hy- 
pertrophie bénigne de prostate. 



Examens complémentaires 

• IRM endorectale : selon les équipes, en 
préopératoire. 

• En cas d'éléments pronostiques péjoratifs 
(grade de Gleason 4 ou plus, PSA > 10 ng/mL, 
T3 au toucher rectal) : scanner abdominopel- 
vien, scintigraphie osseuse, échographie rénale. 

STADE ÉVOLUÉ (ATTEINTE 
GANGLIONNAIRE, MÉTASTASES] 

La symptomatologie est liée aux différentes at- 
teintes : 

• Extension locorégionale : dysurie, réten- 
tion, envahissement urétéral avec hydronéph- 
rose puis insuffisance rénale, atteinte du 
sphincter avec incontinence, envahissement 
de la paroi avec douleurs, envahissement du 
rectum avec rectorragies. 

• Extension ganglionnaire : lymphcedème 
pelvien et des membres inférieurs, compres- 
sion urétérale. 

• Extension métastatique : douleur en rapport 
avec une dissémination osseuse. 

Examens complémentaires 

PSA, scanner abdominopelvien, scintigraphie 
osseuse, échographie rénale. 

TRAITEMENT 

POUR UN CANCER LOCALISÉ 

Un traitement curateur sera proposé selon 
l'âge, l'espérance de vie, le stade du cancer 
(clinique, PSA, Gleason). 

Traitements validés 

• Chirurgie : prostatectomie radicale avec cu- 
rage ganglionnaire ilio-obturateur bilatéral (à 
ciel ouvert ou laparoscopique). 

• Radiothérapie externe. 
Autres 

• Surveillance simple : elle peut être propo- 
sée chez un homme asymptomatique, avec 
un cancer peu évolutif et, surtout, d'espé- 
rance de vie inférieure à 10 ans. 

• Curiethérapie : implants radioactifs dispo- 
sés dans la prostate. 

• Ultrasons focalisés de haute intensité déli- 
vrés par voie endorectale. 



PSA 

L'antigène spécifique de la prostate (PSA) est 
une enzyme de liquéfaction du sperme, présent 
dans le liquide prostatique (qui contribue à la 
constitution du sperme). Une partie du PSA est 
retrouvée au niveau sanguin, dont le taux peut 
être augmenté en cas de toucher rectal, de 
traumatisme (sonde, résection trans-urétrale de 
prostate), d'infection (prostatite), 
d'hypertrophie bénigne de prostate, mais aussi 
de cancer de prostate. 

Le suivi du PSA doit être réalisé dans le même 
laboratoire avec la même technique de dosage. 
Le dosage de la fraction libre du PSA dans le 
sang avec réalisation du rapport libre sur total, 
est intéressant en cas de PSA total compris 
entre 4 et 1 : 

• si le rapport est supérieur à 25 %, la proba- 
bilité de cancer est faible ; 

• s'il est inférieur à 10%, la probabilité de 
cancer est forte. 
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STADE LOCALEMENT AVANCÉ [>T3] 

Hormonoradiothérapie comportant une ra- 
diothérapie externe associée à une hormono- 
thérapie temporaire. 

L'attitude actuelle tend à réaliser des associa- 
tions de traitements (dont un traitement local). 
Le CASODEX 1 50 tient ainsi une place en ad- 
juvant, par exemple après chirurgie, en amé- 
liorant le contrôle local et en diminuant la 
survenue des métastases. 

STADE MÉTASTATIQUE : 
HORMONOTHÉRAPIE 

L'hormonothérapie vise à bloquer la stimula- 
tion hormonale du cancer et à stopper son 
évolution. Le développement d'une hormo- 
norésistance est la règle (cf. infra p. 1560) ; le 
délai de survenue est variable selon le degré 
de différenciation du cancer. 

Castration chirurgicale 

Pulpectomie. 




FICHE IN 



EXAMENS 

Assister le médecin dans la réalisation des 
biopsies de prostate : cf. Fiche technique 
p. 1561. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Pour le traitement chirurgical 

• Vérifier la stérilité des urines avant chirurgie 
et l'arrêt de tout traitement anticoagulant ou 
antiagrégant plaquettaire. 

• Vérifier la perméabilité de la sonde en pos- 
topératoire, qui est laissée environ une se- 
maine. 

• Une incontinence urinaire est classique en 
postopératoire. Celle-ci pourra relever d'une 
rééducation. 

• Le port de bas de contention et la prescrip- 
tion d'une isocoagulation préventive (LOVE- 
NOX 20 mg ou 40, FRAXIPARINE 0,3 mL, 



Castration chimique 

• Schémas classiques : 

- blocage androgénique simple par analo- 
gue de la LH-RH (ZOLADEX, ENANTONE, 
DÉCAPEPTYL...) par voie SC ou IM ; 

- blocage androgénique complet par asso- 
ciation d'un analogue de la LH-RH (ZOLA- 
DEX, ENANTONE, DÉCAPEPTYL...) par voie 
SC ou IM à un antiandrogène (CASODEX, 
ANANDRON) per os. 

• Schémas alternes : 

- hormonothérapie intermittente ; 

- antiandrogènes en monothérapie (CASO- 
DEX, ANDROCUR). 

PHASE D'HORMONORÉSISTANCE 

• CEstrogénothérapie (DISTILBÉNE) et/ou chi- 
miothérapie, corticothérapie. 

• Traitement des douleurs osseuses par di- 
phosphonates, morphiniques, irradiation mé- 
tabolique (strontium). 



IRMIÈRE 




FRAGMINE 2 500-5 000 Ul une injection SC 
quotidienne) sont recommandés. 

Pour la radiothérapie 

Traitement des complications : redite, diar- 
rhée, rectorragies, cystite, hématurie. 

Pour le traitement médical 
Ihormonothérapiel 

Les antiandrogènes sont prescrits per os alors 
que les analogues de la LH-RH sont adminis- 
trés en injectable. La voie SC est la plus fré- 
quente (sauf pour le DÉCAPEPTYL qui 
s'administre en IM). Les implants sous-cuta- 
nés (ZOLADEX, BICONIST) sont insérés à l'aide 
d'une aiguille plus volumineuse, bien tolérée 
par les patients. Une compression du point de 
ponction peut être nécessaire en cas de sai- 
gnement. Pour le ZOLADEX, le dispositif d'in- 
jection comporte comme sécurité une aiguille 
rétractable (5a/è System). Les injections d'ana- 
logue de la LH-RH se font en général au 
rythme de tous les 3 mois par un/une IDE. ► 
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EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

Après traitement curateur (chirurgie, 
radiothérapie] 

Consultation de contrôle à 1 mois, puis 3 mois, 
puis tous les 6 mois avec dosage du PSA total 
et examen clinique. 

Après hormonothérapie 

Suivi du PSA total à 3 mois puis tous les 
6 mois. Recherche de complications en rap- 
port avec l'évolution de la maladie. 
La testostéronémie peut être suivie pour juger 
de l'action de castration de l'analogue de la 
LH-RH. 

EFFETS SECONDAIRES, RISQUES 
CHIRURGICAUX 

Chirurgie 

Incontinence urinaire, dysfonction érectile, 
sténose anastomotique. 

Radiothérapie 

Redite, rectorragies, hémorroïdes, diarrhée, cys- 
tite, impériosités, hématurie, dysfonction érectile. 

Hormonothérapie 

Analogue de la LH-RH 

Bouffées de chaleur, céphalées, disparition de 



la libido, dysfonction érectile, prise de poids, 
myalgies, œdème, peau grasse, nausées, syn- 
drome dépressif, asthénie. 
Antiandrogènes 

Bouffées de chaleur, gynécomastie, asthénie, 
élévation des transaminases. 

• Surveillance de la fonction hépatique. 

• Pour la forme CASODEX 150 en monothéra- 
pie : radiothérapie mammaire ou TAMOXI- 
FÈNC per os en prévention du risque de 
gynécomastie et de mastodynie. 

• Antiandrogène stéroïdien (ANDROCUR) : 
risque de thrombose veineuse accru, dysfonc- 
tion érectile. 

• Surveillance clinique : poids, tension arté- 
rielle, examen des seins. 

• Surveillance biologique par bilan hépati- 
que, glycémie, lipides. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Prise en charge précoce de la dysfonction 
érectile par injections intracaverneuses (rem- 
boursées dans ce contexte) (cf. Dysfonction 
érectile p. 1585). 



( FICHE TECHNIQUE ) 

BIOPSIES DE PROSTATE 

Elles sont réalisées en général sous contrôle échographique. Au moins 6 biopsies doivent 
être pratiquées. Les biopsies sont réalisées à travers la paroi rectale et peuvent entraîner une 
rectorragie, une uréthrorragie, une hématurie et une hémospermie. Devant le risque infec- 
tieux, une antibioprophylaxie est recommandée (fluoroquinolones). 



FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTIANDROGÈNE 
■ Nilutamide 



ANANDRON 


300 mg/j pendant 4 sem. puis 
150 mg/j 


90 cp. 50 mg 
30 cp. 150 mg 


137,47 
128,45 


I 
I 


100% 
100% 


1,53 
4,28 



■ Flutamide 



EULEXINE 


1 cp. x 3/j 


30 cp. 250 mg 


29,01 


I | 100% 0,97 
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i Bicalutamide 



CASODEX 


1 cp./j en continu 


| 30 cp. 50 mg 


120,35 | 


100% 4,01 



i Cyprotérone 



ANDROCUR 


4 à 6 cp. /j 


20 cp. 50 mg 


13,69 


1 


65 % 


0,68 


2 à 3 cp. /j 


60 cp. 100 mg 


87,27 


I 


100% 


1,45 



Propriétés 

Antiandrogène non stéroïdien bloquant les ré- 
cepteuts des androgènes, sans autre activité 
hormonale. 

Indications 

Cancer de la prostate, en prescription simul- 
tanée avec une castration chirurgicale ou mé- 
dicale par agonistes de la LH-RH ou en 
continu pour un blocage androgénique total. 
Au premier mois de la castration chimique la 
prescription est destinée à éviter le flare up et 
doit être débutée quelques jours avant. 

Contre-indications 

Insuffisance hépatique. 

Nilutamide : insuffisance respiratoire (risque 

de pneumopathie interstitielle). 

Précautions d'emploi 

Surveiller les transaminases, l'état respira- 
toire, la vision. Interrompre le traitement en 
cas d'élévation des transaminases, de dysp- 



née, de troubles de l'accommodation et de la 
vision des couleurs. 

Effets secondaires 

Troubles de l'érection. 
Bouffées de chaleur. 

Troubles de l'accommodation à l'obscurité et 

de la vision des couleurs. 

Effet antabuse et hépatite. 

Troubles digestifs, nausées, vomissements, 

diarrhée. 

Aplasie médullaire. 

Pour le flutamide il faut noter la possibilité 
de méthémoglobinémies et de photosensibili- 
sation. 

Interactions médicamenteuses 

Le nilutamide peut perturber le métabolisme 
des antivitamines K, phénytoïne, propra- 
nolol, chlordiazépoxyde, diazépam et 
théophylline. 

En cas de traitement anticoagulant : contrôler 
PINR et réduire si nécessaire la posologie des 
AVK. 



AGONISTES DE LA LH-RH 
i Triptoréline 



DECAPEPTYL 


0,1 mg pendant 7 j puis relais par la 
forme LP 


7 amp. 1 mL = 0, 1 mg + 
7 fl. poudre 


41,61 


I 


100% 


5,94 


DECAPEPTYL LP 


1 IM/4 sem. 


1 fl. de 2 mL = 3 mg 


134,61 


I 


65 % 


134,61 


1 IM toutes les 12 sem. 


lfl.de ll,25mg 


378,84 


I 


65 % 


378,84 


GONAPEPTYL 


1 IM ou SC/4 sem. 


1 ser. pdre + solv. 
3,75 mg 


121,67 


I 


65 % 


121,67 
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i Leuproréline 



ELIGARD 


ELIGARD 7,5 mg 
1 IM/mois 


1 ser. pdre + ser. solv. 
7,5 mg 


124,11 


I 


100% 


124,11 


ELIGARD 22,5 mg 
1 IM/3 mois 


1 ser. pdre + ser. solv. 
22,5 mg 


332,96 


1 


100% 


332,96 


ENANTONE LP 


ENANTONE LP 3,75 mg 
1 IM/4 sem. 


1 (1. 


182,87 


I 


NR 


182,87 


ENANTONE LP 11,25 mg 
1 IM toutes les 12 sem. 


1 il. 


508,1 


I 


NR 


508,1 


■ Buséréline 


SUPREFACT 


Forme nasale pour traitement 
d'entretien : 2 pulv. x 3/j (600 (ig/j) 
En moyenne, traitement d'induction 
de 7 j à raison de 500 (ig en SC, x 3/j 
puis x 2/j pulvérisations nasales 


1 11. sol. nasale : 
100 Ug/pulv. 

2 fl. de 6 mL (mg/mL) 


49,72 
40,05 


I 
I 


NR 
100% 


49,72 
20,03 


BIGONIST 


Un implant à placer dans la paroi 
abdominale toutes les 8 sem. 


1 implant SC de 6,3 mg 
+ ser. 


280,93 


I 


100% 


280,93 


■ Goséréline 


ZOLADEX 


1 implant toutes les 4 sem. 
1 implant toutes les 12 sem. 


1 ser. de 3,6 mg 
1 ser. de 1 0,8 mg 


168,28 
450,12 


I 
I 


100% 
100% 


168,28 
450,12 



Propriétés 

Les agonistes de [a LH-RH sont des décapep- 
tides de synthèse qui provoquent l'arrêt de la 
sécrétion de LH hypophysaire. Ils se fixent en 
effet sur les récepteurs de la LH-RH et empê- 
chent l'action de cette hormone. Ils suppri- 
ment ainsi la fonction testiculaire et 
entraînent une réduction des taux de la tes- 
tostérone sérique équivalents à ceux d'une 
castration. 

Lors de l'instauration du traitement, il existe 
une stimulation initiale du taux de LH (effet 
flare up) qui provoque une élévation transi- 
toire de la testostérone et un risque de pous- 
sée évolutive d'un cancer. Il convient à ce 
stade d'associer un antiandrogène périphé- 
rique, pendant 1 mois environ. 

Indications 

Cancer de prostate métastasé. 



Cancer de prostate extracapsulaire et cancer 
localisé évolutif non justiciable d'un traite- 
ment curatif. 

Cancer de prosatate localisé à risque intermé- 
diaire ou élevé, en association avec la radio- 
thérapie. 

Contre-indications 

Hypersensibilité aux composants. 

Précautions d'emploi 

Vérification de l'effet biologique et du PSA 
tous les 6 mois (et de la testostéronémie en 
cas de doute sur l'observance). 

Effets secondaires 

Poussée évolutive lors du début du traitement 
évitée par l'adjonction systématique d'anti- 
androgènes périphériques. 
Manifestations de la castration : bouffées de 
chaleur, troubles de l'érection, gynécomastie. 
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Rarement : fièvre, nausées, vomissements, 
constipation ou diarrhée, arthralgies. 
Manifestations cardiovasculaires : hyperten- 
sion artérielle, tachycardie, palpitations. 
Troubles neurologiques et psychiatri- 
ques (troubles de la vue, syndrome dépressif, 



somnolence), chute des cheveux qui doivent 
faire changer de produit ou interrompre le 
traitement. 

Interactions médicamenteuses 

Aucune dans cette indication. 



ŒSTROGENES ANTIANDROGENIQUES 

i Diéthylstilbestrol 



DISTILBENE 


1 à 3 mg/j 


| 26 cp. 1 mg 


14,31 | II 100% 0,55 



Propriétés 

Les œstrogènes à forte dose (œstradiol retard) 
et les œstrogènes de synthèse ont une action 
directe sur le tissu prostatique cancéreux et 
une action indirecte d'inhibition de l'axe hy- 
pothalamo-hypophysaire induisant la diminu- 
tion de la sécrétion d'androgènes. 

Indications 

Cancer de la prostate hormono-dépendant. 

Contre-indications 

Maladies thromboemboliques, cardiovascu- 
laires et hépatiques. 
Diabète, obésité, insuffisance rénale. 
Intoxication tabagique. 

Précautions d'emploi 

Surveillance du poids, de la TA, dépistage 
clinique des symptômes faisant craindre 

■ Estramustine 



une complication : céphalées, troubles 
oculaires, épilepsie, asthme, dépression et 
troubles métaboliques (hyperglycémie, hy- 
pertriglycéridémie, hypercholestérolémie). 

Effets secondaires 

Outre les effets de la castration (gyné- 
comastie, troubles de l'érection, bouffées 
de chaleur), hypertension artérielle, 
œdème des membres inférieurs, accidents 
vasculaires et thromboemboliques, ictère 
et adénome hépatique, hyperlipidémie, 
épilepsie. 

Douleurs et démangeaisons anogénitales. 

Interactions médicamenteuses 

Inhibition de l'efficacité de médicaments à 
métabolisme hépatique : rifampicine, barbi- 
turiques, hydantoïnes. 



ESTRACYT 


2 gél. midi et soir à la fin des repas 
Augmentation des doses possible 
jusqu'à 6 gél./j 


40 gél. 140 mg 
100 gél. 140 mg 


57,57 
131,6 


I 
I 


100% 
100% 


1,44 
1,32 



Propriétés 

Double action œstrogénique et chimiothéra- 
peutique. 

Indications 

Cancer prostatique métastatique en échappe- 
ment hormonal. 

Contre-indications 

Celle des œstrogènes : ne doit pas être utilisé 
en première intention du cancer prostatique. 



Précautions d'emploi 

Surveillance de l'hémogramme et des tests 
hépatiques. 

En cas de risque thromboembolique un trai- 
tement anticoagulant est justifié. 

Effets secondaires 

Nausées, vomissements (associer un traite- 
ment antiémétique), accidents thromboembo- 
liques. 
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Interactions médicamenteuses 

Éviter les produits lactés et les médicaments 
contenant du calcium. 



Adapter le traitement des diabétiques (effet 
hyperglycémiant). 



RÉTENTION D'URINE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITIONS 

Rétention aiguë d'urine (rétention 
vésicale complète) 

Impossibilité totale d'uriner malgré un besoin 
pressant. 



La rétention aiguë d'urine est à différencier de 
l'anurie (aucune envie d'uriner et vessie vide). 



Rétention chronique d'urine (rétention 
vésicale incomplète] 

Persistance d'urine dans la vessie après la mic- 
tion. Il s'agit d'une décompensation vésicale. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

La rétention d'urine peut être liée à un obstacle 
sur la voie excrétrice (hypertrophie bénigne de 
la prostate, sténose urétrale, poussée de pros- 
tatite, cancer de prostate, calcul endovésical, 
caillotage vésical) mais aussi à une absence ou 
une insuffisance de contraction du muscle dé- 
trusorien : morphiniques, anticholinergiques, 
vessie neurologique périphérique, vessie cla- 
quée (épuisement du muscle vésical). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Rétention aiguë d'urine 

Impériosité mictionnelle, douleur sus-pu- 
bienne, impossibilité d'uriner. 
L'examen retrouve un globe vésical (matité 
sus-pubienne douloureuse à convexité supé- 
rieure). 

Rétention chronique d'urine 

Le globe est en général moins marqué compte 
tenu du caractère « flasque » de la vessie, 



mais de grande capacité. Des fuites peuvent 
être paradoxalement observées, correspon- 
dant à des mictions par regorgement. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

L'échographie peut confirmer le diagnostic en 
cas de doute. 
Bilan biologique : 

• NFS, plaquettes, CRP, TP/TCA (si suspicion 
de prostatite) ; 

• ionogramme sanguin avec fonction rénale 
(vérification de l'absence d'insuffisance rénale). 

TRAITEMENT 

Drainage vésical en urgence. 
SONDAGE VÉSICAL 

C'est le mode de drainage habituel. 
Contre-indications : 

• rétention urinaire fébrile (prostatite), sténose 
urétrale, suspicion de traumatisme de l'urètre ; 

• contre-indication relative : matériel spécifi- 
que en place (sphincter artificiel). 

CATHÉTÉRISME SUS-PUBIEN 

Il correspond à la mise en place d'un cathéter 
dans la vessie par voie percutanée dans la ré- 
gion sus-pubienne. 
Contre-indications : 

• absence de globe vésical (risque de perfo- 
ration d'une anse intestinale), anticoagula- 
tion efficace ou troubles de l'hémostase, 
caillotage vésical, tumeur de vessie, pontage 
vasculaire fémoro-fémoral croisé, éventra- 
tion pelvienne ; 

• contre-indication relative : antécédents chi- 
rurgicaux pelviens. 
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Conditions techniques : asepsie rigoureuse, 
anesthésie locale cutanée et sous-cutanée à la 
XYLOCAÏNE, mise en place du cathéter dans la 
vessie à l'aide d'un trocart en percutané, su- 
ture du cathéter à la peau et pansement. 
Une fois le drainage assuré, c'est le traitement 
étiologique qui devra être envisagé. 




FICHE IN 



EXAMENS 

Devant une rétention d'urine, il faut recher- 
cher des éléments orientant vers des étiolo- 
gies qui contre-indiquent un mode de 
drainage plutôt qu'un autre : 

• fièvre, dysurie, brûlures, évocateurs de 
prostatite (contre-indique la sonde vésicale) ; 

• hématurie, caillots, évocateurs de caillotage 
vésical (contre-indique le cathétérisme sus- 
pubien) ; 

• traitement anticoagulant (contre-indique le 
cathétérisme sus-pubien). 

En cas d'émission d'urines : réalisation d'une 

bandelette urinaire et d'un ECBU. 

Prise des constantes et de la température 

(+++). 

Réaliser les examens prescrits par le médecin. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Ils reposent sur le sondage vésical [cf. Fiche 
technique p. 1567). 

Le cathétérisme sus-pubien est un acte médi- 
cal. 

Après drainage des urines dans le cadre d'une 
rétention : 

• Réaliser un ECBU. 

• Clamper le drainage à 500 cm' pendant 
15 min afin de limiter le risque de survenue 
d'une hématurie a vacuo. 

• Comptabiliser le globe après déclampage ; 
ceci représente un indice pronostique de 
l'état du muscle vésical et est à noter dans le 
dossier. 



PRONOSTIC 

Il dépend de Pétiologie de la rétention et de 
l'état du muscle vésical. 

Une rétention peut survenir même après sup- 
pression de l'obstacle en cas de vessie neuro- 
logique ou claquée sous-jacente. 



IRMIÈRE 




• Surveillance de la diurèse (se méfier d'un 
syndrome de levée d'obstacle, pour lequel 
une compensation des pertes est nécessaire). 

• Surveillance de la température et des cons- 
tantes. 

• Pansement toutes les 24-48 h au niveau du 
pansement du cathéter sus-pubien. 

SURVEILLANCE 

En cas de mictions autour de la sonde, il faut 
en vérifier la perméabilité. Si la sonde n'est 
pas bouchée, il s'agit de mictions par contrac- 
tions réflexes vésicales (« poussées sur 
sonde ») qui peuvent être traitées par antis- 
pasmodiques, 2 SPASFON 3 fois/j, et/ou anti- 
cholinergiques, DITROPAN (oxybutynine) 1/2 
cp. 3-4 fois/j, en l'absence de contre-indica- 
tion. 

Le port d'une sonde fait courir un risque de 
survenue d'infections : prostatite, épididy- 
mite, orchite. La surveillance est la règle et 
tout syndrome septique doit être pris en 
compte. 

Sur le plan local, la verge doit être calottée ; 
sinon, un paraphimosis (rétraction circulaire 
du prépuce responsable d'un étranglement du 
gland) peut survenir. 

À long terme, un sondage traumatique peut 
être responsable d'une sténose de l'urètre. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Chez l'homme, garder si possible la verge pla- 
quée sur le ventre (vers le haut), bien calottée. 
Attacher la sonde à la cuisse par un spara- 
drap, sans tension. 

Laisser toujours la poche collectrice d'urine 
déclive (à un niveau plus bas que celui de la ► 



Rétention d'urine 1567 



Le port prolongé d'une sonde est responsable 
d'une contamination des urines par des 
germes. Le délai de contamination est variable 
selon le matériau de la sonde. Une analyse 
d'urines (ECBU) pratiquée sur une sonde 
portée depuis plusieurs jours retrouvera alors 
classiquement des leucocytes, des hématies et 
des germes. 

Cela ne signifie pas qu'il y a infection. 
Un traitement antibiotique adapté à 
l'antibiogramme de l'ECBU ne devra être 
envisagé qu'en cas : 

• d'infection avérée (fièvre, symptômes uri- 
naires, rougeur et douleur des testicules) ; 

• d'intervention chirurgicale uro-gynécologi- 
que programmée ; 

• d'exploration ou de tentative d'ablation de 
sonde. 

(Pour les deux dernières situations et devant 
le risque septique, l'antibiothérapie adaptée 
doit être débutée dans les 48 h avant le geste.) 



vessie pour en assurer une bonne vidange) et 
la vider régulièrement. 

Boire régulièrement au moins 1,5 L d'eau par 
jour. 

Les soins de sonde ne nécessitent pas de dé- 
sinfection mais un simple lavage à l'eau sa- 
vonneuse (savon de Marseille). L'utilisation 
d'antiseptiques peut être source d'irritation lo- 
cale. 

En cas de prescription de poches de cuisse, 
les changements doivent être effectués toutes 
les 48 h environ. 

Une sonde peut être gardée environ un mois 
en place, et doit être changée au-delà (l'ab- 
sence de changement de sonde peut être res- 
ponsable d'infection urinaire, d'obstruction 
de la sonde par des dépôts, voire d'incrusta- 
tion de la sonde par des calcifications). 



( FICHE TECHNIQUE ) 

SONDAGE VÉSICAL 

Asepsie rigoureuse (gants stériles, champ troué, système clos). 

La sonde la plus couramment utilisée est la sonde de Foley (simple courant ou deux voies) : 

• Choix du matériau : 

— latex : contamination précoce (en cas de sondage de courte durée) ; 

— silicone ou composite : contamination plus tardive, meilleure tolérance locale (en cas de 
sondage prolongé, ou d'allergie au latex (silicone)). 

• Choix de la taille : habituellement 16 CH chez la femme et 18 CH chez l'homme. 

• Choix du type de sonde : en cas d'hématurie avec caillotage vésical, une sonde « double 
courant » (trois voies) est conseillée afin de pouvoir débuter après décaillotage à la seringue 
gros embout, un lavage vésical. 

Réalisation d'une toilette intime suivie d'une toilette antiseptique (DAKIN). 
Le sondage clos est la règle. Soit la sonde est déjà connectée à la poche en système clos, soit 
il faut monter la sonde au collecteur d'urines dans les conditions stériles avant le sondage. 
Lubrification de la sonde au mieux avec du gel de XYLOCAÏNE (anesthésique) ou un gel lu- 
brifiant avant d'insérer la sonde par le méat urinaire. 

Chez l'homme, en raison du caractère sinueux de l'urètre, il faut tracter sur la verge en tenant 
les corps caverneux en arrière du gland tout en laissant l'urètre libre, et enfoncer la sonde 
jusqu'à la garde. 

Le ballonnet doit être rempli avec de l'eau stérile et non pas du sérum (risque de cristalli- 
sation et de dégonflage impossible du ballonnet) et selon le volume recommandé pour cha- 
que modèle de sonde. 

Tirer ensuite sur la sonde jusqu'à ce que le ballonnet bute sur le col de la vessie. 
Vérification du bon écoulement des urines. 

Attention ! Il faut clamper le système à 500 cm 3 pour éviter une hématurie pendant environ 
15 min puis déclamper et comptabiliser le volume du globe à la fin de la vidange. 
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HYPERTROPHIE BENIGNE DE LA PROSTATE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Adénomyofibrome correspondant à une hy- 
pertrophie bénigne développée des glandes 
de la zone de transition péri-urétrale. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Les facteurs sont hormonaux (androgènes), 
environnementaux, ethniques et dus au 
vieillissement (après 50 ans). 
L'adénome forme un obstacle sur la voie uri- 
naire immédiatement sous la vessie. Il en- 
traîne ainsi une faiblesse du jet avec un 
retentissement sur la vessie au fil du temps : 
vessie de lutte, résidu post-mictionnel. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Il n'y a pas de parallélisme entre les signes 
urinaires et le volume prostatique. 
La sémiologie comporte : 

• des signes obstructifs : dysurie, faiblesse du 
jet, mauvaise vidange ; 

• des signes irritatifs (vessie de lutte) : polla- 
kiurie, impériosités mictionnelles. 
L'examen clinique recherche un globe vésical 
et doit comporter un toucher rectal afin de 
palper la prostate. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

On pratique généralement : 

• une échographie réno-vésico-prostatique 
avec mesure du résidu post-mictionnel ; 

• une débitmétrie (cf. Fiche technique 
p. 1569) ; 

• un ECBU, une créatininémie ; 

• un dosage du PSA (antigène spécifique de 
la prostate), en fonction de l'âge. 

COMPLICATIONS 

Les complications qui peuvent survenir sont 
principalement l'apparition d'un résidu post- 
mictionnel, des infections urinaires (cystite, 



prostatite, orchi-épididymite), un retentisse- 
ment rénal avec une insuffisance rénale, une 
rétention aiguë d'urine et une altération de la 
vessie avec apparition de diverticules. 

TRAITEMENT 

EN CAS DE FORME NON COMPLIQUÉE 

On peut proposer une abstention thérapeuti- 
que s'il n'y a que peu de symptômes, ainsi 
que des conseils hygiéno-diététiques : mic- 
tions régulières, éviter la consommation d'al- 
cool et d'épices, éviter la station assise 
prolongée et la constipation. 
Traitement médical : 

• Traitement à visée décongestionnante. Son 
efficacité apparaît après 3 à 6 mois de traite- 
ment ; on utilise : 

- de la phytothérapie (extraits de plantes) : 
PERMIXON, TADENAN ; 

-ou, si la taille de la prostate est impor- 
tante, des inhibiteurs de la 5a-réductase 
(bloquant la stimulation hormonale) : CHE 
BRO-PROSCAR, AVODART. 

• Traitement visant à relâcher le tonus des fi- 
bres musculaires (trigone vésical, urètre, pros- 
tate), d'efficacité plus rapide : alphabloquants 
(XATRAL, URION, OMIX, jOSIR, ZOXAN, DY- 
SALEA, HYTRINE). 

EN CAS DE FORME COMPLIQUÉE 
OU DE GÊNE FONCTIONNELLE 
RÉSISTANT AU TRAITEMENT MÉDICAL 

On réalise un traitement chirurgical, l'adéno- 
mectomie : 

• soit par voie endoscopique (résection trans- 
urétrale de prostate, RTUP) ; 

• soit à ciel ouvert (adénomectomie par voie 
haute), si la prostate est très volumineuse. 

Le traitement chirurgical vise à supprimer 
l'obstacle. Les signes urinaires irritatifs ne 
peuvent être améliorés que très tardivement. 
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^ FICHE IN 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS - TRAITEMENT 

Pour le traitement médical 

Traitement essentiellement per os. 

Pour le traitement chirurgical 

• Vérifier la stérilité des urines avant chirurgie 
et l'arrêt de tout traitement anticoagulant ou 
antiagrégant plaquettaire. 

• Vérifier et comptabiliser les entrées et sor- 
ties par les sondes « doubles courants » en 
post-opératoire. 

• Vérifier la perméabilité de la sonde. 

• Surveiller la reprise des mictions après dé- 
sondage (tenir un calendrier avec le volume 
des mictions et, si possible, la mesure des ré- 
sidus post-mictionnels par appareil échogra- 
phique portatif). 

La prise de tout traitement anticoagulant ou 
antiagrégant plaquettaire doit être différée de 
3 semaines environ, délai possible de surve- 
nue d'une chute d'escarre. 
Une hématurie est classique durant le premier 
mois et des signes irritatifs sont communs du- 
rant les 2 premiers mois. 
Une leucocyturie et une hématurie microsco- 
pique sont fréquentes durant la phase de ci- 
catrisation d'environ 3 mois. 



IRMIÈR 




Une hyperdiurèse est conseillée pour limiter 
l'hématurie et la formation de caillots. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

On pratique en général à 3 mois : débitmétrie, 
mesure du résidu post-mictionnel. 

EFFETS SECONDAIRES 

Surveillance de la tension chez les patients 
traités par alphabloquants. 
Les inhibiteurs de la 5a-réductase, bloquant 
la stimulation hormonale, font diminuer le 
PSA. Les troubles de la fonction sexuelle sont 
classiques avec ce type de médicaments. 
Surveillance de la qualité du jet après chirur- 
gie : une altération du jet doit faire chercher 
une sclérose de la loge de résection ou une 
sténose de l'urètre. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Le traitement chirurgical de l'hypertrophie bé- 
nigne de prostate ne dispense pas les patients 
d'un suivi dans le cadre d'un dépistage du 
cancer de prostate, car seul l'adénome a été 
retiré et non pas la prostate en totalité. 
Après traitement chirurgical, il existe une di- 
minution voire une disparition de l'éjacula- 
tion, qui se fait de la prostate vers la vessie 
(éjaculation rétrograde). 



( FICHE TECHNIQUE ) 

DÉBITMÉTRIE 

Le patient doit uriner au calme dans un débitmètre, qui ressemble à une cuvette. L'appareil 
est pourvu d'un système de mesure du jet et permet l'obtention d'une courbe sur papier 
retraçant la forme du jet, mais aussi la mesure du débit (mL/s) et le volume mictionnel. 
Pour être interprétable, la miction doit excéder 150 cm 3 . C'est pourquoi on recommande 
aux patients de boire avant l'examen. Une envie trop retenue et un volume trop important 
peuvent aussi fausser le résultat, la vessie perdant de sa puissance contractile. 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



INHIBITEURS 5-a REDUCTASE-PRODUITS EXTRAITS DE PLANT 

i Finastéride 



CHIBRO-PROSCAR 


1 cp./] 


| 28 cp. 5 mg 


31,53 | 


I 35 % 1,13 



i Dutastéride 



AVODART 


1 cp./j 


| 30 caps. 0,5 mg 


31,07 | 


I 35 % 1,04 



Propriétés 

Inhibiteurs spécifiques de la 5 a-réductase 
(enzyme convertissant la testostérone en di- 
hydrotestostérone). 

Diminue progressivement le volume de la 
prostate (-20 %) et améliore les symptômes 
liés à un adénome dans un certain nombre de 
cas après 6 mois de traitement. 
Résorption digestive (80 %), fixation protéi- 
que (93 %), métabolisation en dérivés inac- 
tifs, élimination mixte (fécale et urinaire) 
rapide, non modifiée par l'insuffisance rénale. 

Indications 

Proposé dans l'hypertrophie bénigne de pros- 
tate : provoquant des manifestations fonction- 
nelles gênantes avec des symptômes 
congestifs et irritatifs prédominants. 

■ Produits extraits de plantes 



Contre-indications 

Hypersensibilité à l'un des constituants. 

Précautions d'emploi 

Surveillance urologique indispensable, afin 
de dépister : 

- une indication au traitement chirurgical ; 

- un cancer de prostate associé. 

Le finastéride réduit le taux des PSA (jusqu'à 
50 %), ce qui rend son interprétation délicate. 
Prudence en cas d'insuffisance hépatocellu- 
laire : pharmacocinétique non étudiée, poso- 
logie inconnue. 

Effets secondaires 

Possibles : troubles de l'érection, diminution de 
la libido, diminution du volume de l'éjaculat. 
Exceptionnellement : gynécomastie, hypersensi- 
bilité (gonflement des lèvres, éruption cutanée). 



PERMIX0N 


1 gél. x 2/j au cours des repas durant 
3 mois 


60 gél. 160 mg 


30,31 




35% 


0,51 


TADENAN 


1 caps, x 2/j avant les repas durant 
3 mois 


30 caps. 50 mg 
60 caps. 50 mg 


14,44 
28,32 




35% 
35% 


0,48 
0,47 



Propriétés 

Médicaments extraits de plantes (PERMIXON 
1 60 mg : extrait de Serenoa repens ou Pal- 
mier de Floride ; TADENAN 50 mg : extrait de 
Pygeum africanum ou Prunus africanus). Mé- 
canisme d'action précis inconnu mais effica- 
cité récemment démontrée. 



Indications 

Proposé dans l'hypertrophie bénigne de pros- 
tate : provoquant des manifestations fonction- 
nelles gênantes avec des symptômes 
congestifs et irritatifs prédominants. 

Contre-indications 

Aucune. 
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Précautions d'emploi 

Surveillance urologique indispensable, afin 
de dépister : 

- une indication au traitement chirurgical ; 

- un cancer de prostate associé. 

ALPHABLOQUANTS (PROSTATE) 



■ Alfuzosine 



XATRAL 


2,5 mg x 2 à 3/j (débuter par 5 mg le 


30 cp. 2,5 mg 


10,03 


I 


35% 


0,33 


soir (sans dépasser 10 mg/j) 


30 cp. LPlOmg 


28,92 


I 


35% 


0,96 


5 mg x 1 à 2/j 


50 cp. LP 10 mg 


HOP 


I 


0% 




Débuter par une dose faible le soir 










URION 


2,5 mg x 2 à 3/j 


30 cp. 2,5 mg 


11,71 


I 


35% 


0,39 


Débuter le soir au coucher 












■ Tamsulosine 


JOSIR 


0,4 mg x 1/j à la fin du petit déjeuner 


30 gél. LP 0,4 mg 


24,9 


I 


35% 


0,83 


OM/X 


0,4 mg x 1/j à la fin du petit déjeuner 


30 gél. LP 0,4 mg 


24,9 


1 


35% 


0,83 


OMEXEL LP 


0,4 mg x 1/j à la fin du petit déjeuner 


30 cp. LP 0,4 mg 


16,79 


I 


35% 


0,56 


MEC/R 


0,4 mg x 1/j à la fin du petit déjeuner 


30 cp. LP 0,4 mg 


16,79 


I 


35% 


0,56 


■ Térazosine 


DYSALFA 


1 mg x 1/j àjl, puis x 2/j de J2 àJ8 


1 5 cp. 1 mg 


8,18 


I 


35% 


0,55 


Ensuite 5 mg/j 


28 cp. 5 mg 


16,47 


I 


35% 


0,59 


HYTRINE 


1 mg x 1/j à J 1 puis x 2/j de J2 à J8 


1 5 cp. 1 mg 


8,18 


I 


35% 


0,55 


Ensuite 5 mg/j 


28 cp. 5 mg 


19,28 


1 


35% 


0,69 


■ Prazosine 


MINIPRESS 


Posologie progressive : 0,5 mg x 2/j 


30 cp. séc. 1 mg 


4,81 


I 


65% 


0,16 


puis 1 mg x 2/j jusqu'à 2 mg x 2/j max. 


30 cp. séc. 5 mg 


18,61 


I 


65% 


0,62 


■ Doxazosine 


ZOXAN 


4 mg/j et en fonction de la réponse 


28 cp. LP 4 mg 


24,72 


I 


35% 


0,88 


8 mg/j en une prise 


28 cp. LP 8 mg 


24,72 


I 


NR 


0,88 



Effets secondaires 

Rarement : nausées, constipation ou diarrhée. 

Interactions médicamenteuses 

Aucune connue à ce jour. 
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Propriétés 

Alphabloquant des récepteurs a,-postsynapti- 
ques, ayant un tropisme particulier pour les ré- 
cepteurs urinaires (trigone vésical, urètre et 
prostate), améliorant les symptômes liés à l'hy- 
pertrophie bénigne de la prostate dans plus de 
50 % des cas. Ces produits ont aussi un effet 
systémique vasculaire : vasodilatation arté- 
rielle et veineuse, pouvant induire une baisse 
de la pression artérielle (en particulier en or- 
thostatisme), et parfois une tachycardie réflexe. 
Après résorption digestive (65 %), liaison aux 
protéines plasmatiques (90 %), la demi-vie de 
ces produits est de 6 h : métabolisation en dé- 
rivés inactifs, puis élimination digestive (bi- 
liaire et fécale). 

Indications 

Hypertrophie bénigne de prostate : manifesta- 
tions fonctionnelles gênantes, notamment 
avec des signes obstructifs, en dehors des in- 
dications chirurgicales. 

Contre-indications 

Hypotension orthostatique. 
Hypersensibilité connue aux quinazolines 
(alfuzosine, prazosine). 
Association aux autres cq-bloquants. 

Précautions d'emploi 

Surveillance urologique indispensable, afin 
de dépister : 

- une indication au traitement chirurgical ; 

- un cancer de prostate associé. 
Rechercher une hypotension orthostatique 
(clinique et/ou manométrique) ; préconiser un 
passage progressif en orthostatisme, et une 
mise en décubitus en cas de symptômes lipo- 
thymiques (vertiges, sueurs, fatigue). 



Débuter à dose faible, le soir, progressive et 
avec prudence chez les sujets âgés, les con- 
ducteurs et utilisateurs de machines (risque 
d'hypotension orthostatique), et les corona- 
riens (effet tachycardisant possible avec ris- 
que d'angor fonctionnel, efficacement 
prévenu par un traitement (3-bloquant). 

Effets secondaires 

Hypotension orthostatique dose-dépendante, 
parfois syncopale (à traiter par mise en décu- 
bitus, puis réduction des doses ou interruption 
du traitement). 

Troubles digestifs : nausées, gastralgies, diar- 
rhée. 

Rarement : palpitations, tachycardie, angor 
fonctionnel (à prévenir par un traitement |3- 
bloquant), asthénie, somnolence, céphalées, 
bouche sèche, prurit, éruptions cutanées, 
flush, œdèmes. 

Interactions médicamenteuses 

Associations contre-indiquées : autres oq- 
bloquants (alfuzosine, moxisylyte, prazo- 
sine, urapidil). 

Associations déconseillées : certains antihy- 
pertenseurs vasodilatateurs (dihydrala- 
zine, minoxidil). 

Associations à manier avec précaution : 
-anticalciques ; 
-antidépresseurs ; 

- neuroleptiques ; 

- anesthésiques généraux. 

La prazosine (débloquant commercialisé 
en tant qu'antihypertenseur) peut également 
être utilisée en urologie, à la dose de 1 à 2 mg/j 
en 2 prises. 



INCONTINENCE URINAIRE 

FICHE MALADIE 



DÉFINITION 

Perte involontaire d'urine par l'urètre 



• Incontinence urinaire d'effort : fuites invo- 
lontaires lors d'efforts (toux, course à pied, 
port de poids). 



Incontinence urinaire 1573 



• Incontinence urinaire par impériosités : 
fuite involontaire suite à une contraction vé- 
sicale non contrôlée (besoin impérieux). 

• Incontinence mixte : fuites à l'effort asso- 
ciées à des fuites par impériosité. 

• Incontinence par insuffisance sphinctérienne : 
incontinence urinaire au moindre effort. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

• Insuffisance sphinctérienne. 

• Hypermobilité urétrale ou cervico-cystoptose 
(correspondant à une altération du support de 
l'urètre et du col vésical, faisant partie intégrante 
d'un trouble de la « statique » pelvienne). 

• Hyperactivité vésicale (contractions vési- 
cales désinhibées) responsable d'inconti- 
nence par impériosité. Les causes d'instabilité 
vésicale peuvent être neurologique, infec- 
tieuse, tumorale, irritative par corps étranger, 
icliopathique. 

DIAGNOSTICS DIFFÉRENTIELS 

• Mictions et fuites par regorgement : par obs- 
tacle sous-vésical responsable d'une rétention 
urinaire chronique. 

• Fistules vésico-ou urétéro-vaginales (perte 
d'urine permanente, mais par une autre voie 
que l'urètre). 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 
Interrogatoire 

L'interrogatoire doit rechercher : 

• les facteurs de risque : traumatismes obsté- 
tricaux, antécédent d'énurésie tardive, anté- 
cédents chirurgicaux ; 

• des facteurs d'aggravation : toux chronique, 
constipation. 

Il doit aussi estimer la gêne et l'altération de 
la qualité de vie, évaluer le statut mictionnel 
mais aussi toute la statique pelvienne (ver- 
sants gynécologique et rectal) à la recherche 
d'un prolapsus associé, d'une incontinence 
anale. 

Examen clinique 

• Estimer le résidu post-mictionnel. 



• Cystoscopie, pour éliminer une pathologie 
organique vésicale (tumeur, calcul). 

• Évaluer les composants d'un éventuel pro- 
lapsus et l'état gynécologique, confirmer les 
fuites lors de la toux en cas d'incontinence 
d'effort avec réalisation de manœuvres cor- 
rectrices : manœuvre de Bonney (simulant la 
colpopexie rétro-pubienne [Burch]), manœu- 
vre d'Ulmsten, ou TVT, ou test de soutène- 
ment urétral distal (simulant la pose d'une 
bandelette sous-urétrale). 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

En cas d'incontinence par impériosité, recher- 
cher une cause organique : 

• ECBU (infection, hématurie) ; 

• échographie rénovésicale et pelvienne. 

TRAITEMENT 

INCONTINENCE URINAIRE D'EFFORT 
Rééducation périnéo-sphinctérienne 

Le premier traitement est une rééducation pé- 
rinéo-sphinctérienne, avec éventuel traite- 
ment d'une carence hormonale par 
hormonothérapie locale. 
En cas d'échec, un bilan urodynamique pré- 
opératoire est réalisé (cf. Fiche technique 
p. 1 575). En fonction de la pression de clôture 
(tonus sphinctérien) et en fonction du résultat 
des manœuvres correctrices (Bonney, Ulms- 
ten), une intervention sera proposée. 

Traitement chirurgical 

Le traitement chirurgical de référence actuel 
est l'implantation d'une bandelette sous-uré- 
trale rétro-pubienne (TVT, SPARC) ou trans- 
obturatrice (TVT-O, Uratape, Obtryx). 
Autres interventions : colpopexie rétro-pu- 
bienne (Burch) par soutènement du col vési- 
cal indirectement en suspendant le vagin de 
part et d'autre de ce dernier au ligament de 
Cooper (situé sur le pubis) ; bandelettes péri- 
cervicales. 

INCONTINENCE URINAIRE PAR 
IMPÉRIOSITÉS 

En cas de cause organique 

Le traitement est celui de la cause (infection, 
tumeur de vessie). 
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En l'absence de cause organique 
identifiable 

Le traitement comporte le traitement d'une 
carence hormonale par hormonothérapie lo- 
cale, une rééducation périnéo-sphincté- 
rienne, mais aussi un traitement médical 
visant à limiter les contractions vésicales par 
des anticholinergiques (DITROPAN, CÉRIS, VE- 
SICARE, DRIPTANE, DETRUSITOL). 
En cas d'échec du traitement médical, la pra- 
tique d'une neuromodulation sacrée peut être 
discutée. Elle se débute en général par un test 
de neuro-stimulation S3 (implantation d'une 
électrode au niveau du 3 e trou sacré, reliée à 
un boîtier de neuro-stimulation) qui, s'il ap- 
porte une amélioration, peut conduire à l'im- 
plantation d'un système définitif. 

INCONTINENCE URINAIRE PAR 
INSUFFISANCE SPHINCTÉRIENNE 

Après prise en charge médicale première et 
en cas de gêne majeure, l'implantation d'un 
sphincter artificiel peut être envisagée (si 
l'état général et intellectuel du patient est 
compatible). 

D'autres procédés sont à l'essai : ballons péri- 
urétraux en particulier. 



EN CAS DE PROLAPSUS ASSOCIE 

Un geste chirurgical combiné sur le prolapsus 
mais aussi sur l'incontinence sera réalisé, après 
expertise complète par examen clinique, bilan 
urodynamique (BUD), ECBU, échographie. 
Les traitements chirurgicaux des prolapsus ne vi- 
sent pas à traiter une incontinence, mais à corri- 
ger un problème anatomique. Une incontinence 
est souvent masquée par la saillie du prolapsus 
et doit donc être dépistée afin d'y associer un 
traitement et de ne pas rendre une patiente in- 
continente après correction de la saillie. 
Les traitements du prolapsus sont : 

• chirurgicaux : 

-voie haute: promontofixation (cceliosco- 
pique ou à ciel ouvert) consistant à interpo- 
ser un treillis prothétique (bandelette) entre 
l'organe concerné et le vagin, amarré au pro- 
montoire. Deux bandelettes sont en général 
nécessaires : une antérieure pour la vessie et 
l'utérus, une postérieure pour le rectum ; 
- voie basse : cure de prolapsus par voie va- 
ginale ; 

• conservateurs : pessaires (dispositifs intra- 
vaginaux, amovibles en général, en forme 
d'anneau), réservés aux patientes inopérables 
ou ne souhaitant pas de geste chirurgical. 



EXAMENS 



• Débitmétrie (cf. Fiche technique, chapitre 
Hypertrophie bénigne de prostate p. 1569). 

• Échographie post-mictionnelle pour mesure 
du résidu (appareil échographique portatif de 
type BLADDERSCAN ou BARDSCAN). 

• Participation à la réalisation du bilan uro- 
dynamique (cf. Fiche technique p. 1575) ou 
de l'examen endoscopique. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

En cas de traitement médical 

S'assurer de l'absence de contre-indication : 
glaucome à angle fermé, dysurie, occlusion 



intestinale, myasthénie, grossesse et allaite- 
ment. 

En cas de chirurgie 

Soins préopératoires 

Irrigation vaginale préopératoire (solution an- 
tiseptique et sérum physiologique) ; celle-ci 
est réalisée à l'aide d'une sonde insérée dans 
le vagin. 

Soins postopératoires 

Ablation de la mèche vaginale avant l'abla- 
tion de la sonde vésicale. 
Tenue d'un calendrier mictionnel où doivent 
figurer les horaires, les volumes de mictions 
ainsi que les résidus post-mictionnels mesurés 
par appareil échographique portatif ou par 
hétéro-sondages. ► 
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^ En cas d'absence de reprise de mictions de 
qualité correcte, apprentissage de la réalisa- 
tion d'auto-sondages (cf. Fiche technique 
p. 1575). 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

• Évaluation de l'évolution des fuites. 

• Questionnaire de qualité de vie. 
SURVEILLANCE 

Après chirurgie : 

• Évaluation de la qualité de mictions par dé- 
bitmétrie, mesure du résidu post-mictionnel. 

• Recherche d'une pollakiurie ou d'une im- 
périosité de novo. 

• Examen clinique avec recherche d'une éro- 
sion vaginale. 

• ECBU régulier. 



EFFETS SECONDAIRES 

Survenue d'effets secondaires du traitement 
médical : bouche sèche, constipation, glau- 
come aigu, trouble de l'accommodation. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Uriner régulièrement et sans pousser. 

Après chirurgie 

Ne pas faire d'effort (port de poids) pendant 
1 mois. 

Ne pas avoir de rapport sexuel pendant le 
mois qui suit une chirurgie vaginale. 

En cas de fuites par impériosités 

Limiter la consommation de café. 
Importance du calendrier mictionnel. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

BILAN URODYNAMIQUE 

Le bilan urodynamique (BUD) est pratiqué à l'aide d'une sonde munie de plusieurs capteurs 
de pression. Un monitorage des pressions au niveau de la vessie et au niveau de l'urètre va 
permettre leur étude. 

• La cystomanométrie étudie le comportement vésical lors de son remplissage : capacité vé- 
sicale, compliance, sensibilité, survenue de contractions désinhibées (instabilité) vésicales. 

• La profilométrie urétrale suit la pression urétrale lors du retrait de la sonde, permettant 
de déterminer la pression de clôture (PCI), reflet du tonus sphinctérien, mais aussi la lon- 
gueur urétrale. La pression de clôture doit être mesurée prolapsus refoulé. 

• La débitmétrie décrit le jet lors de la miction (forme, puissance). 

Parfois, il peut être utile de compléter ce BUD standard par une mesure de la courbe pres- 
sion-débit (cystomanométrie combinée à la débitmétrie), cherchant à mettre en évidence un 
obstacle, ou par un bilan électrophysiologique à la recherche d'une dénervation. 

( FICHE TECHNIQUE ) 

AUTO-SONDAGES 

Les auto-sondages ont pour but d'assurer la vidange complète et régulière de la vessie, per- 
mettant ainsi d'éviter la survenue d'infections et de rétention vésicale. Leur réalisation, 
lorsqu'elle est faite régulièrement c'est-à-dire au rythme de cinq auto-sondages par jour, ne 
nécessite pas de désinfection locale mais un simple nettoyage des mains au savon. Un rythme 
plus faible d'auto-sondages par jour fait courir un risque infectieux plus important et néces- 
siterait dans ce cas une désinfection locale. 

Les sondes utilisées actuellement sont en général prélubrifrées et il en existe des modèles 
« femme » (courts) ou des modèles « homme » (plus longs). Certaines peuvent comporter 
une poche collectrice intégrée. 

L'apprentissage chez la femme doit être aidé dans un premier temps par l'utilisation d'un 
miroir. 

O 

ce 
3 
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FICHE PHARMACOLOGIE 



ANTISPASMODIQUES ANTICHOLINERGIQUES 

i Oxybutynine 



DITROPAN 


1/2 à 1 cp. x 3/j 


60 cp. 5 mg 


4,92 


11 


35% 


0,08 




100 cp. 5 mg 


HOP 


11 


NR 




DRIPTANE-Gé 


1/2 à 1 cp. x 3/j 


60 cp. 5 mg 


4,92 


II 


35% 


0,08 


■ Flavoxate 


URISPAS 


1 cp. x 3/j 


42 cp. 200 mg 


6,39 




35% 


0,15 



i Tolterodine 



DETRUSITOL 


1 cp. x 2/j 


28 cp. 1 mg 


36,17 


11 


NR 


1,29 




28 cp. 2 mg 


36,17 


II 


NR 


1,29 



i Solifénacine 



VESICARE 


5 mg en 1 prise/j, 1 mg/j max. si 
nécessaire 


30 cp. 5 mg 
30 cp. 10 mg 


72,51 
80,88 


11 
II 


NR 
NR 


2,42 
2,7 



i Trospium 



CERIS 


1 cp. x 2/j soit 40 mg/j 
1 cp./j si ins. rénale 


30 cp. 20 mg 


4,92 


I 


35% 


0,16 



Propriétés 

Anticholinergiques antispasmodiques, 
minuent la contractilité du détmsor. 

Indications 

Besoins impérieux chez la femme. 

Contre-indications 

Glaucome par fermeture de l'angle. 
Dysurie. 

Obstacle urétral. 
Myasthénie. 
Bronchite chronique. 



ils di- 



Atonie intestinale. 

Effets secondaires 

Ce sont des effets atropiniques : 

- sécheresse de la bouche ; 

-troubles visuels, diminution de la sécrétion 
lacrymale ; 

- tachycardie, céphalées ; 

- constipation ; 

- nausées, dyspepsie ; 

- rarement convulsions, éruptions cuta- 
nées. 
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TUMEURS DE VESSIE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Il s'agit de tumeurs développées à partir des 
cellules de la muqueuse des voies urinaires 
dans la majorité des cas : ce sont donc des 
tumeurs urothéliales. 
On distingue les : 

• tumeurs superficielles, restant limitées à la 
muqueuse vésicale : « polypes », carcinome 
in situ (ou Cis, néoplasie intraépithéliale avec 
membrane basale non franchie) ; 

• tumeurs infiltrantes, atteignant le muscle 
vésical. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

FACTEURS DE RISQUE 

Le tabagisme est le principal facteur de risque. 
Les autres facteurs sont les produits chimiques 
industriels (aminés aromatiques, hydrocarbu- 
res), certains médicaments (ciclophospha- 
mide, phénacétine), une irradiation, la 
bilharziose urinaire (carcinome épidermoïde), 
une irritation vésicale chronique. 

HISTOIRE NATURELLE 

La tendance est à la progression et à la récidive. 
Extension tumorale en surface et en profon- 
deur (une tumeur superficielle négligée peut 
devenir infiltrante et peut alors métastaser). Il 
s'agit de plus d'une maladie diffuse de tout 
l'urothélium, expliquant des récidives à dis- 
tance dans la vessie mais aussi au niveau du 
haut appareil (bassinet, uretère) ou de l'urètre. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

l'hématurie (macroscopique, terminale) est le 
signe principal. 

Des signes d'irritation vésicale (pollakiurie, 
impériosités) peuvent alerter. 
Des signes tardifs (douleurs, altération de 
l'état général, insuffisance rénale, complica- 



tion de métastases) peuvent être liés à une ex- 
tension tumorale locorégionale ou à distance. 
L'examen clinique recherche au toucher rec- 
tal une infiltration. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Les examens à pratiquer sont : 

• un ECBU (hématurie microscopique) ; 

• un examen cytologique urinaire ; 

• une échographie rénale, vésicale ; 

• une cystoscopie, examen de référence qui 
permet de visualiser la lésion, de rechercher 
d'autres localisations ou un carcinome in situ 
(non visible à l'échographie) ; 

• une urographie intraveineuse (UIV) ; 

• un bilan d'extension en cas de tumeur in- 
filtrante : scanner thoraco-abdomino-pelvien. 

COMPLICATIONS 

En l'absence de traitement, l'évolution est iné- 
luctable. Peuvent apparaître : 

• une hématurie pouvant aboutir à une réten- 
tion par caillotage ; 

• une extension du cancer locorégionale ou 
à distance. 

TRAITEMENT 

Supprimer le facteur favorisant : tabac, par 
exemple. 

PREMIER TEMPS 

La résection endoscopique de tumeur de vessie 
(RETV) au bloc opératoire permet le bilan exact 
vésical et la réalisation soit de biopsies, soit de 
l'exérèse tumorale en copeaux de résection. 
Le matériel prélevé est alors analysé en ana- 
tomopathologie : type de tumeur, grade cyto- 
logique, stade pTNM. 

Le diagnostic de tumeur superficielle ou infil- 
trante est alors posé, et les éléments pronos- 
tiques déterminés. 

Les éléments pronostiques (en dehors du ca- 
ractère superficiel ou infiltrant) sont : degré 
d'atteinte en profondeur, caractère uni-ou 
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multifocal, topographie, grade cytologique (I, 
II, III), présence de carcinome in situ (Cis), ré- 
cidive précoce (< 6 mois). 

SECOND TEMPS 

Tumeurs superficielles 

La thérapeutique dépend de la présence ou 
non d'éléments de mauvais pronostic : 

• si le risque évolutif est faible : surveillance 
(cystoscopie, échographie, ECBU, éventuelle 
cytologie urinaire) ; 

• si le risque est intermédiaire/haut, et devant 
un carcinome in situ : instillations endovési- 
cales (BCG [bacille de Calmette et Guerin], 
chimiothérapie) et surveillance. 

Tumeurs infiltrantes lpT2) ou tumeurs 
superficielles à haut risque récidivant 
malgré le traitement approprié 

Si le bilan d'extension est négatif 

On pratique une cysto-prostatectomie chez 

l'homme, avec curage ganglionnaire, et une 



pelvectomie antérieure avec curage ganglion- 
naire chez la femme. 

Les urines (chez l'homme et la femme) sont 
dérivées par : 

• entérocystoplastie (néovessie intestinale) ; 

• ou Bricker (stomie unique avec interposi- 
tion d'un segment intestinal) ; 

• ou urétérostomies cutanées (une ou deux 
stomies, nécessitant un appareillage avec son- 
des d'urétérostomie à changer régulièrement). 
La dérivation dépend de l'atteinte locorégio- 
nale et de l'état général du patient. 

La radiochimiothérapie est, dans certains cas, 
une alternative à la chirurgie (pour des cas sé- 
lectionnés : tumeur infiltrante peu volumi- 
neuse et unique). 
En cas de métastases 

• Chimiothérapie. 

• Cystectomie et dérivation urinaire de con- 
fort si besoin. 



FICHE INFIRMIEF 



EXAMENS 

L'infirmière de consultation participe directe- 
ment à la réalisation des endoscopies (cf. Fi- 
che technique p. 1580) et des instillations 
endovésicales (cf. Fiche technique p. 1580). 
La réalisation d'un ECBU doit toujours être 
vérifiée, de même que l'instauration d'une an- 
tibiothérapie adaptée en cas d'infection uri- 
naire (cf. Infections urinaires p. 1 547). 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Traitement médical 

Instillations endovésicales, réalisées par l'uro- 
logue ou par une infirmière sous contrôle mé- 
dical (cf. Fiche technique p. 1580). Elles 
consistent à insérer une sonde « une voie » lu- 
brifiée, de manière atraumatique (+++) dans la 
vessie, vider la vessie et injecter le produit actif. 
La sonde doit être retirée avec précaution. 



Traitement chirurgical 

Résection endoscopique de tumeur de vessie 
(RETV) 

• Vérifier la stérilité des urines avant chirur- 
gie, et l'arrêt de tout traitement anticoagulant 
ou antiagrégant plaquettaire. 

• Vérifier et comptabiliser les entrées et sor- 
ties par les sondes « doubles courants » en 
postopératoire. 

• Vérifier la perméabilité de la sonde. 

• Surveiller la reprise des mictions après dé- 
sondage (tenir un calendrier avec le volume 
des mictions et, si possible, la mesure des ré- 
sidus post-mictionnels par appareil échogra- 
phique portatif). 

La prise de tout traitement anticoagulant ou 
antiagrégant plaquettaire doit être différée de 
3 semaines environ, délai possible de surve- 
nue d'une chute d'escarre. 
Une hématurie est classique durant le premier 
mois et des signes irritatifs sont communs du- 
rant les 2 premiers mois. ► 
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Une leucocyturie et une hématurie microsco- 
pique sont fréquentes durant la phase de ci- 
catrisation. 

Une hyperdiurèse est conseillée pour limiter 
l'hématurie et la formation de caillots. 

Cystectomie 

• Vérifier la stérilité des urines avant chirur- 
gie. 

• Repérer les sites possibles de stomie (po- 
ches tests) même en cas de néovessie (dans le 
cas où celle-ci s'avérerait contre-indiquée ou 
techniquement impossible). 

Certaines équipes réalisent une préparation 
digestive, d'autres se contentent d'un régime 
sans résidu. 

En postopératoire : soins locaux, vérifier l'as- 
pect « rose » d'une stomie, nursing, surveiller 
la diurèse par les sondes (quantification), réa- 
liser un lavage doux au sérum physiologique 
par la sonde vésicale en cas de néovessie 
(mucus) en général une fois par équipe, sur- 
veillance des constantes et de la reprise du 
transit. 

L'ablation des somdes ne se fait pas le même 
jour. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 
Tumeurs superficielles 

Échographie, cytologie urinaire, cystoscopie, 
UIV régulières. 

Tumeurs infiltrantes 

Consultation de contrôle à 1 mois puis suivi 
par cytologie urinaire, radiographie thoraci- 
que, uro-scanner, fibroscopie d'un urètre res- 
tant, créatininémie. 

EFFETS SECONDAIRES, RISQUES 
CHIRURGICAUX 

Instillations endovésicales 

Liés au geste 

Infection urinaire basse ou parenchymateuse 
(prostatite, orchi-épididymite). 



BCC 

Irritation vésicale, fièvre modérée < 48 h ; 
mais aussi réactions locales graves au BCG 
(prostatite granulomateuse, orchi-épididymite 
à BCG, abcès caséeux) et réactions systémi- 
ques au BCC (fièvre modérée > 48 h, fièvre 
> 39,5 °C pendant plus de 12 h, hépatite, mi- 
liaire, septicémie). 
Mitomycine C 

Toxicité hématologique, irritation vésicale. 
Chirurgie 

Résection endoscopique de tumeur de vessie 
(RETV) 

Perforation vésicale (douleur abdominale, 
anomalie de la comptabilité poches pas- 
sées/lavage et urines récupérées), hématurie 
avec caillotage, obstruction de la sonde uri- 
naire mise en place. 
Cystectomie et dérivation 
Excès de mucus dans les urines, fistule vésico- 
cutanée (pour les néovessies), fistule digestive 
avec péritonite (en cas de prélèvement d'un 
segment intestinal), sténose des anastomoses 
urétérales avec urétéro-hydronéphrose, voire 
insuffisance rénale, pyélonéphrite. 
Autres 
Phlébite. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Les suites d'une néovessie doivent imposer 
des mictions fréquentes (toutes les 3 h au 
maximum pendant les 3 premiers mois), afin 
d'éviter une distension vésicale, une accumu- 
lation de mucus et une réabsorption des uri- 
nes. 

On insistera sur la nécessité de l'arrêt du fac- 
teur favorisant (tabac) et du suivi poussé de- 
vant le risque de progression mais aussi de 
récidive 

Les consignes de surveillance (température, 
symptomatologie, ECBU) sont à respecter à 
chaque instillation de BCG. 
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( FICHE TECHNIQUE ) 

CYTOLOGIE URINAI RE 

C'est un examen anatomopathologique réalisé sur un prélèvement d'urines visant à étudier 
les cellules urothéliales desquamées. 

Elle est anormale en cas de tumeur de haut grade ou de carcinome in situ. Il existe de nom- 
breux faux positifs. 
Indications : 

• suivi de patients aux antécédents de tumeurs de vessie ; 

• patient avec risque professionnel ; 

• exploration d'une pollakiurie persistante inexpliquée. 



( FICHE TECHNIQUE ) 

CYSTOSCOPIE 

Il s'agit d'une endoscopie vésicale, réalisée le plus souvent en consultation sous anesthésie 

locale (gel de XYLOCAÏNE), à l'aide soit d'un urétrocystoscope rigide, soit d'un fibroscope. 

Les urines doivent être stériles ou traitées efficacement depuis 24-48 h (ECBU +++ ). 

La fibroscopie vésicale nécessite de vidanger la vessie avant l'examen. 

La vision peut s'avérer insuffisante en cas d'hématurie majeure, faisant différer l'examen. 

Le patient est en position gynécologique (ou à plat pour une fibroscopie). 

Le matériel comprend, en dehors du cystoscope : une source de lumière, une irrigation de 

sérum physiologique et éventuellement une caméra. 

L'examen se déroule sous mesures d'asepsie rigoureuses. 

Cet examen fait cependant courir le risque de survenue d'une infection urinaire ou d'une 
infection parenchymateuse (prostatite, orchi-épididymite). 



( FICHE TECHNIQUE ) 

INSTILLATIONS ENDOVÉSICALES 
BCG (immucyst) 

Instillation réalisée 3 semaines après une résection endoscopique de tumeur de vessie 
(RETV), au rythme d'une instillation par semaine pendant 6 semaines. 
Un traitement d'entretien peut être utile (une instillation par semaine pendant 3 semaines 
tous les 6 mois pendant 36 mois). 

Un ECBU est systématique 3 jours avant chaque instillation (reporter l'instillation en cas 
d'infection urinaire). 

Contre-indication à la réalisation de ïinstiîlation : hématurie macroscopique, sondage trau- 
matique (reporter l'instillation de 15 jours), réaction systémique au BCG, infection urinaire. 
Réahsation : sondage atraumatique (sonde d'hétéro-sondage) avec mesures d'asepsie, vi- 
dange vésicale puis instillation lente du flacon de 81 mg dilué dans 50 mL de sérum phy- 
siologique ; la sonde doit être retirée lentement. Le patient doit rester allongé puis retenir 
ses urines pendant 2 h, en changeant régulièrement de position. 

Mitomycine C (AMÉTYCINE) (cf. Fiche pharmacologie) 

Il s'agit d'une chimiothérapie locale. ► 
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Elle peut être réalisée immédiatement après une RETV (traitement immédiat, une dose) ; en 
général, elle est réalisée 3 semaines après une RETV, au rythme d'une instillation par semaine 
pendant 8 semaines. 

Un traitement d'entretien peut être utile (une instillation toutes les 2 semaines pendant 
6 mois puis une instillation par mois pendant 1 an). 

Un ECBU est systématique 3 jours avant chaque instillation (reporter l'instillation en cas 
d'infection urinaire). 

Alcalinisation par Vichy-Célestins avant chaque instillation (le produit est instable en milieu 
acide). 

Réalisation : sondage atraumatique (sonde d'hétéro-sondage) avec mesures d'asepsie, vidange 
vésicale puis instillation lente du flacon à 40 mg ; la sonde doit être retirée lentement. Le patient 
doit rester allongé puis retenir ses urines pendant 2 h, en changeant régulièrement de position. 
De l'eau de Javel doit être mise dans les toilettes. 



CANCER DU REIN 



F CHE MAL.AD E 



DÉFINITION 

Tumeur maligne primitive du rein. 
CARCINOME À CELLULES CLAIRES 

Il représente 75 % des tumeurs, en général 
unique ; parfois, dans un contexte de maladie 
génétique (maladie de von Hippel-Lindau), 
Bilatéral et multifocal. 

CARCINOME TUBULO-PAPILLAIRE 

Il représente 10 % des tumeurs. 

Ils sont souvent multiples et bilatéraux. 

AUTRES 

Carcinome à cellules chromophobes, carci- 
nome de Bellini. 

DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL 

Tumeurs solides bénignes : 

• oncocytomes ; 

• angiomyolipomes (risque hémorragique si 
> 3 cm). 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Facteurs de risque : 

• Hémodialysé avec dysplasie multikystique ac- 
quise (après 3 ans) : carcinome tubulo-papillaire. 

• Maladie de von Hippel-Lindau, génétique, 



autosomique dominante, qui touche de nom- 
breux organes (multifocal), notamment les 
reins dans 25 à 45 % des cas sous forme de 
kyste et cancer : carcinome à cellules claires 
(multifocal, bilatéral). 

• Obésité, apport calorique riche, HTA. 

• Milieu professionnel (sidérurgie, amiante, 
cadmium, solvants). 

• Imprégnation œstrogénique. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Signes (en général tardifs! 

Hématurie, douleur, masse lombaire, varicocèle 
(varice intrascrotale) d'apparition récente, alté- 
ration de l'état général, circulation collatérale. 

Syndromes paranéoplasiques 15 % cas) 

Anémie, HTA, hypercalcémie, fièvre, syn- 
drome de Stauffer (dysfonctionnement hépa- 
tique sans métastase hépatique), polyglobulie, 
amylose. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

La tumeur est asymptomatique dans 40 % des 
cas ; la découverte est fortuite, en général à 
l'échographie. 
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Bilan locorégional 

• Échographie rénale (masse solide). 

• Scanner abdominal, voire IRM s'il y a doute 
diagnostique ou bilan d'un thrombus cave. 

Bilan à distance 

• Scanner thoracique. 

• Scintigraphie osseuse et scanner cérébral 
s'il y a des signes d'appel ou des métastases 
viscérales. 

Biologie 

• Fonction rénale (urémie, créatininémie). 

• Recherche d'un syndrome paranéoplasi- 
que : bilan hépatique, VS, NFS, calcémie. 

Place de la biopsie guidée sous 
scanner 

La technique a été révisée (gaine protectrice 
pour éviter l'ensemencement). 
Indications : 

• patient âgé avec lourde comorbidité ; 

• doute diagnostique : oncocytome, histo-lo- 
gie pouvant induire une modification de stra- 
tégie chirurgicale. 

COMPLICATIONS 

Hématurie, douleurs, thrombus cave, compli- 
cations des métastases (fracture pathologi- 
que). 

PRONOSTIC 

Il dépend de : 

• âge du patient et état général ; 

• stade de la maladie (TNM) ; 

• atteinte ganglionnaire ; 

• présence de métastases ; 

• type histologique et grade nucléaire de 
Fùhrman. 




FICHE IN 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Pour le traitement chirurgical : 

• Vérifier la stérilité des urines avant chirurgie 

(faire un ECBU de contrôle) et l'arrêt de tout 

traitement anticoagulant ou antiagrégant pla- 

quettaire. 



TRAITEMENT 

CANCER LOCALISÉ 

Le traitement est chirurgical. 

Tumeur < 4 cm accessible, ou rein 
unique, ou tumeur bilatérale 

Néphrectomie partielle (consistant à retirer 
seulement la tumeur en passant en tissu sain). 

Tumeur volumineuse ou peu 
accessible 

Néphrectomie élargie par cœlioscopie, lom- 
botomie ou voie antérieure (consistant à reti- 
rer le rein en totalité après clampage successif 
de l'artère puis de la veine, avec toute l'at- 
mosphère cellulograisseuse de la loge rénale). 

En cas de thrombus cave 

Néphrectomie élargie et cavotomie ; avec cir- 
culation extracorporelle si le niveau supérieur 
du thrombus remonte au-dessus des veines 
sus-hépatiques (chirurgie cardiaque). 

MÉTASTASES 

La survie à 5 ans est de 5 à 1 %. 

Immunothérapie 

Interféron a, interleukine 2 (contre-indiquée 
en présence de métastases cérébrales), proto- 
coles de recherche (vaccination). 

Chimiothérapie 

Elle est inefficace. 

Néphrectomie, embolisation rénale, 
gestes sur les métastases 

Ils sont discutés en fonction de la qualité de 
vie. 

Nouvelles thérapies à l'essai 

Antiangiogéniques, entre autres. 



IRMIÈRE 




• En postopératoire : 

• éviter l'hyperdiurèse et les diurétiques chez les 
patients qui ont eu une néphrectomie partielle ; 

• bas de contention et isocoagulation préven- 
tive (LOVENOX 0,2 ou 0,4 mL, ou FRAXIPA- 
Rl NE 0,3 mL) ; 

• NFS, plaquettes et créatininémie à J1 et J3. 
Réaliser la surveillance postopératoire du pa- ► 
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tient : douleur, pansement, hémodynamique, 
reprise de diurèse, surveillance des risques 
hémorragiques. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

• Suivi de l'éventuelle disparition d'un syn- 
drome paranéoplasique. 

• On pratique, en général à 1 mois, un bilan 
biologique et une évaluation clinique. 

• Puis suivi régulier par clinique, biologie et 
scanner tous les 6 mois environ. 

EFFETS SECONDAIRES, RISQUES 
CHIRURGICAUX 

• Fistule urinaire après néphrectomie par- 
tielle (écoulement d'urines dans le redon ou 



par la lame de drainage), hématome, hémor- 
ragie. 

• Brèche pleurale avec pneumothorax et até- 
lectasie (après lombotomie). 

• Éventration. 

• Atteinte pancréatique en cas de chirurgie 
du rein gauche. 

• Insuffisance rénale en cas de chirurgie sur 
rein unique fonctionnel. 

• Autres : phlébite. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Nécessité d'un suivi à long terme, régulier. 



CANCER DU TESTICULE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

La tumeur maligne primitive du testicule est 
rare, touchant préférentiel lement l'adulte 
jeune : 

• 15-35 ans pour les tumeurs germinales non 
séminomateuses ; 

• 25-55 ans pour les tumeurs germinales sé- 
minomateuses. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Seule la cryptorchidie (testicule non descendu) 
est clairement identifiée comme facteur de ris- 
que, les autres étant plus discutables : atrophie 
testiculaire, traumatisme. 
Les tumeurs du testicule sont réparties en 
deux groupes : 

• Tumeurs germinales (cellules tumorales is- 
sues des cellules dont la maturation aboutit 
aux spermatozoïdes) : les plus fréquentes, 
aussi réparties en deux groupes : 

- tumeur germinale séminomateuse ; 
-tumeurs germinales non séminomateuses 
(carcinome embryonnaire, choriocarcinome). 

• Autres tumeurs : lymphome, sarcome. 



DIAGNOSTIC 

Le diagnostic est en général évoqué devant 
certains symptômes révélateurs, amenant le 
patient à consulter. 

SIGNES CLINIQUES 
Locaux 

Le testicule est indolore, augmenté de taille, 
en général dura la palpation. Parfois, il existe 
une pesanteur scrotale ou une douleur hypo- 
gastrique. Un tableau de douleur du testicule 
peut survenir de manière aiguë, par exemple 
en cas d'hémorragie. 

Généraux 

Syndromes paranéoplasiques (gynécomastie), 
altération de l'état général ou signes en rap- 
port avec des localisations métastatiques. 
Les cancers du testicule métastasent par voie 
lymphatique (lombo-aortique +++) et héma- 
togène (poumon +++, foie, cerveau). 

Examen clinique 

Palpation du testicule tumoral et de son cor- 
don, palpation du testicule controlatéral, des 
aires ganglionnaires et recherche d'une gyné- 
comastie. 
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EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
Bilan locorégional 

L'échographie scrotale précise les caractères de 
la tumeur et vérifie le testicule contro-latéral. 

Bilan à distance 

Le scanner thoraco-abdomino-pelvien recher- 
che des adénopathies et des métastases viscé- 
rales. 

Le scanner cérébral est réalisé en cas de mé- 
tastases viscérales ou de signes d'appel. 
Biologie 

Marqueurs tumoraux : dosage sérique préopéra- 
toire d'aFP (alpha-fœtoprotéine), fj-HCG, LDH. 

Tout nodule testiculaire peut être considéré 
comme suspect et entraîner une exploration 
chirurgicale après dosage des marqueurs 
sériques et conservation du sperme. 

TRAITEMENT 

La conservation du sperme est proposée sys- 
tématiquement avant l'intervention (CECOS). 
Le reste du bilan d'extension ne doit pas re- 
tarder l'exploration chirurgicale. 

PREMIER TEMPS THÉRAPEUTIQUE 

Il consiste en une orchidectomie élargie par 
voie inguinale avec ligature première du cor- 
don au niveau de l'orifice inguinal profond. 



L'implantation d'une prothèse testiculaire 
peut être discutée. 

C'est l'examen anatomopathologique de la 
pièce opératoire qui pose le diagnostic, le 
type de tumeur, ainsi que l'atteinte locale de 
la classification pTNM. 

SECOND TEMPS THÉRAPEUTIQUE 

Il dépend du type de tumeur et du bilan d'ex- 
tension : 

Tumeur germinale séminomateuse 

• Sans métastase viscérale : radiothérapie 
lombo-aortique et iliaque homolatérale. 

• Avec métastase viscérale : chimiothérapie 
combinant cisplatine, étoposide, bléomy- 
cine, ifosfamide. 

Tumeur germinale non 
séminomateuse 

• Sans métastase viscérale : 

- au stade I (atteinte exclusive du testicule 
avec normalisation des marqueurs postopé- 
ratoires) : abstention-surveillance ou curage 
ganglionnaire rétropéritonéal ; 

- en cas de facteur de gravité : chimiothérapie. 

• Avec métastase viscérale : chimiothérapie 
combinant cisplatine, étoposide, bléomy- 
cine (BEP), ou cisplatine et VP16 en cas de 
masse tumorale métastatique faible. 



FICHE INFIRMIERE 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Pour le traitement chirurgical : 

• Soins préopératoires avec préparation cutanée. 

• Les suites opératoires ressemblent à celles 
des cures de hernie par voie inguinale. 

• Soins locaux, antalgiques, surveillance de 
la survenue d'un hématome dans la bourse. 

• Surveillance de la température et de l'as- 
pect local en cas d'implantation d'une pro- 
thèse testiculaire. 

EFFETS SECONDAIRES, RISQUES 
CHIRURGICAUX 

• Complications de la chirurgie : 



• hématome, abcès, infection d'une éven- 
tuelle prothèse testiculaire ; 

• autres : phlébite. 

• Complications de la radiothérapie : sur- 
veillance cutanée, douleur. 

• Complications de la chimiothérapie : sur- 
veillance digestive, nausée, vomissement, 
douleur, appétit, signes de fatigue, d'épuise- 
ment, aide et soutien psychologique. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

Apprentissage de la surveillance par auto-pal- 
pation du testicule controlatéral. 
Rendez-vous 1 mois après avec bilan biologi- 
que et marqueurs. 
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DYSFONCTION ERECTILE 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

Altération de la fonction érectile, entraînant 
une modification de la qualité des rapports 
sexuels. 

Toutefois, il n'y a pas de norme en matière de 
sexualité : la prise en charge d'une dysfonc- 
tion érectile doit se faire en cas de plainte du 
patient et d'altération de sa qualité de vie. La 
sexualité doit être un élément d'épanouis-se- 
ment dans un couple ; si celui-ci n'en 
éprouve pas le besoin, il n'y a pas de soin à 
proposer. 

Il ne faut surtout pas comparer la sexualité du 
patient à sa propre sexualité. 

CAUSES ET MÉCANISMES 

Des phénomènes complexes et multiples in- 
terviennent dans la physiologie de l'érection : 
psychogènes, végétatifs, réflexes, hormonaux, 
médiateurs (prostaglandines, monoxyde 
d'azote (NO)). 

PHYSIOLOGIE 

Une imprégnation hormonale androgénique 
est nécessaire lors des différentes séquences 
de l'érection : 

• État flaccide : contraction des muscles lisses 
(vasculaires, tissulaires) des corps caverneux, 
sous un tonus sympathique. 

• Sous une stimulation réflexe (sensitive), psy- 
chogène (corticale), relaxation des muscles 
lisses responsable d'un afflux de sang artériel 
dans les espaces caverneux, aboutissant à une 
tumescence puis à l'érection avec mise en 
tension de l'albuginée (paroi des corps caver- 
neux) et écrasement des veines émissaires (di- 
minuant le retour veineux). 

• Éjaculation, dépendant d'un phénomène 
adrénergique, responsable de la vasoconstric- 
tion des artères péniennes puis de la détumes- 
cence. 

• Période réfractaire, au cours de laquelle la 
stimulation n'aboutit pas à l'érection. 



PHYSIOPATHOLOGIE 

Un trouble intervenant sur une des séquences 
peut altérer le bon déroulement de l'érection. 

ÉTIOLOGIE 
Psychogène 

Par l'intervention d'un stress qui induit une di- 
minution de la stimulation (désir), une stimu- 
lation adrénergique (pouvant induire une 
éjaculation précoce ou une détumescence). 

Organique 

• Vasculaire : anévrysme de l'aorte, artérite, 
tabagisme. 

• Urologique : maladie de Lapeyronie, trau- 
matisme. 

• Neurologique. 

• Métabolique : diabète, carences. 

• Hormonale : hypogonadisme hypogonadi- 
que ou hypogonadotrope, adénome à prolac- 
tine, tumeurs, andropause. 

• Traumatique : rachis, urètre. 

• Postopératoire : rachis, aorte, urologique 
(prostatectomie radicale). 

• Toxique : alcoolisme, drogues, médicaments 
(fj-bloquants, agonistes de la LH-RH...). 

• Psychologique : dépression, névrose, psy- 
chose. 

• Post-radiothérapie. 

DIAGNOSTIC 

SIGNES CLINIQUES 

Interrogatoire : 

• Évaluer le contexte conjugal, socio-profes- 
sionnel. 

• Répertorier les antécédents (traumatisme, 
chirurgie, traitements). 

• Mode de début, phénomène déclenchant, 
évolution. 

• Libido. 

• Vérifier la présence d'érections et leur qua- 
lité, érections nocturnes. 
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• Estimer la fréquence des rapports, leurs ty- 
pes. 

• Déterminer le vécu du trouble par la parte- 
naire et la plainte du patient. 

• Recherche de contre-indications à une ac- 
tivité sexuelle (infarctus récent, angor insta- 
ble, insuffisance cardiaque) et à certaines 
médications (cancer de prostate, consomma- 
tion de dérivés nitrés). 

Examen clinique : pilosité, organes génitaux 
(verge, testicules (trophicité)), toucher rectal. 

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

En fonction de l'orientation de l'examen cli- 
nique : 

• suspicion neurologique : explorations neu- 
rologiques (EMG) ; 

• suspicion hormonale : bilan biologique 
(testostéronémie totale ou biodisponible, PSA, 
prolactinémie, glycémie, NFS). 

AU TOTAL 

On évoquera une cause : 

• psychogène : devant un début brutal, une 
évolution par accès, ne survenant pas avec 
tous les partenaires, avec des érections con- 
servées (matinales) et, parfois, soit un con- 
texte psychologique, soit un événement 
déclenchant responsable d'un stress ; 

• organique : devant une installation progres- 
sive, une disparition des érections (mêmes 
matinales), un trouble marqué de la libido, un 
examen clinique anormal, un contexte médi- 
cal évocateur (diabète, artérite, chirurgie à ris- 
que). 

TRAITEMENT 

ORIGINE PSYCHOGÈNE 

La prise en charge psychologique va de la 
simple réassurance à la prise en charge sexo- 



logique d'une véritable rééducation compor- 
tementale de la sexualité du couple. 
Un traitement médical d'appoint (cf. encadré 
p. 1 586) peut aider la prise en charge (VIACRA 
(sildénafil citrate), injection intracaver- 
neuse) mais fait courir le risque d'engendrer 
une dépendance psychologique à l'égard de 
la médication. 

ORIGINE ORGANIQUE 

On traite la cause. 

Si le résultat est insuffisant : traitement médi- 
cal d'appoint (cf. encadré p. 1586). 
En cas d'échec, même des injections intra-ca- 
verneuses : réaliser un écho-Doppler pénien 
et discuter éventuellement l'indication d'une 
intervention chirurgicale (pontage vasculaire, 
voire mise en place d'implants prothétiques 
intracaverneux). 



TRAITEMENTS MÉDICAUX 

Traitement conditionneur (de fond, en prise 
continue) : yohimbine, hormonothérapie 
[TESTOSTÉRONE), antiasthénique 
(SARGENOR). 

Traitement facilitateur (nécessite une 
stimulation pour obtenir une érection) : 
inhibiteurs de la PDE5 (ViAGRA, LEVITRA, 
CIALIS). 

Traitement inducteur (ne nécessite pas de 
stimulation) : papavérine, prostaglandine 
PGE1 intracaverneux (EDEX, CAVERJECT) ou 
intra-urétral (MUSE), apomorphine 
(UPRiMA). 

Autre : VACUUM (système mécanique de 
pompe à dépression, créant un appel de sang 
dans la verge, retenu par un garrot placé à la 
racine de la verge, laissé en place 30 min 
maximum). Contre-indication : prise 
d'anticoagulants. Inconvénients : difficultés de 
manipulation, blocage de l'éjaculation, verge 
froide, manque de rigidité. 



SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

SOINS -TRAITEMENT 

Rechercher les contre-indications à une activité 
sexuelle (infarctus récent, angor instable, insuffi- 



sance cardiaque) et à certaines médications (can- 
cer de prostate, consommation de dérivés nitrés). 
Rappeler le rythme maximal d'administration 
des médications : 

• 2 injections intracaverneuses par semaine. ► 
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^ • 7 doses par semaine pour le MUSE. 

• 2 prises à 8 h d'intervalle pour Papomor- 
phine. 

• 1 prise par jour pour les inhibiteurs de la 
PDE5. 

EFFICACITÉ DU TRAITEMENT 

La surveillance est clinique : 

• recherche d'une amélioration des érections 
à l'interrogatoire ; 

• testostéronémie lors du traitement hormonal. 

EFFETS SECONDAIRES 

• Sous traitement hormonal, un suivi de la 
prostate est capital par toucher rectal et PSA 
afin de dépister l'apparition d'un cancer de 



prostate qui serait alors stimulé. On suivra 
également l'hématocrite. 

• Surveillance de la tension artérielle sous in- 
hibiteurs de la PDE5. 

• Tolérance générale des différentes médica- 
tions. 

ÉDUCATION ET CONSEILS 

L'apprentissage des injections intraca- 
verneuses est en général réalisé par le 
médecin. L'injection est réalisée perpendi- 
culairement à la zone médiane latérale d'un 
des deux corps caverneux, avec des mesures 
d'asepsie. 



FICHE PHARMACOLOGIE 



INHIBITEURS DES PHOSPHODIESTÉRASES 
■ Sildénafil 



VIAGRA 



1 cp., 30 min à 1 h avant l'activité 
sexuelle 

La dose peut être réduite à 25 mg ou 
augmentée jusqu'à 100 mg (dose 
maximale) 



4 cp 
8cp 
4 cp. 
8cp. 
4 cp 
8cp 



. 25 mg 
. 25 mg 
. 50 mg 
. 50 mg 
. 100 mg 
. 100 mg 



■ TadalafiL 



44,03 
87,49 
50,94 
93,34 
61,91 
115,37 



NR 
KR 
NR 
NR 
NR 
NR 



11,01 
10,94 
12,74 
11,67 
15,48 
14,42 



CIAUS 


Idem VIAGRA 


4 cp. 10 mg 


63,33 


I 


NR 


15,83 




4 cp. 20 mg 


63,33 


I 


NR 


15,83 




8 cp. 20 mg 


105,21 


1 


NR 


13,15 


m Vardénafil 


LEVITRA 


Idem VIAGRA 


4 cp. 5 mg 


38 


I 


NR 


9,5 




4 cp. 10 mg 


52,8 


I 


NR 


13,2 




8 cp. 10 mg 


96,8 


I 


NR 


12,1 




4 cp. 20 mg 


52,8 


I 


NR 


13,2 




8 cp. 20 mg 


96,8 


1 


NR 


12,1 



Propriétés 

L'afflux sanguin dans les corps caverneux est 
dû à un relâchement des muscles lisses qui à 
l'état normal sont contractés autour des arté- 
rioles des corps caverneux. Ce relâchement 



est lié à l'action de la guanosine-monophos- 
phate cyclique (CMPc) dont la concentration 
augmente sous l'effet d'une enzyme (la gua- 
nylate cyclase) activée par le monoxyde 
d'azote libéré par la stimulation sexuelle. 



o 
ce 
3 
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Les inhibiteurs des phosphodiestérases 

empêchent la dégradation de la CMPc en in- 
hibant l'enzyme responsable, la phosphodies- 
térase de type 5 (PDE5) pour laquelle ils sont 
sélectifs. L'érection est ainsi amplifiée et 
maintenue plus longtemps, mais ce méca- 
nisme d'action explique la nécessité d'une 
stimulation sexuelle pour que l'érection se 
produise. 

Le temps nécessaire pour obtenir une érection 
suffisante pour un rapport sexuel est de 1 à 
30 min. Cette érection peut être obtenue 
jusqu'à 4 à 5 h plus tard. 

Indications 

Traitement des troubles de l'érection (incapa- 
cité à obtenir ou maintenir une érection suf- 
fisante pour une activité sexuelle 
satisfaisante). 

On peut aussi utiliser ces molécules dans l'hy- 
pertension artérielle pulmonaire (hors AMM). 

Contre-indications 

Elles sont principalement cardiovasculaires. 
Patients chez lesquels l'activité sexuelle est 
déconseillée (angor instable, insuffisance car- 
diaque grave). 

Insuffisance coronarienne. Antécédents d'in- 
farctus du myocarde, d'accident vasculaire 
cérébral. 

Prise de certains médicaments : hypotenseurs, 
dérivés nitrés (potentialisation), nitroprus- 
siate de sodium, nitrite d'amyle (poppers). 



Rétinite pigmentaire et autres troubles hérédi- 
taires dégénératifs de la rétine. 
Insuffisance hépatique sévère. 

Précautions d'emploi 

Les inhibiteurs des phosphodiestérases ne 

doivent être prescrits qu'après avoir recher- 
ché une cause organique aux troubles de 
l'érection (neurologique, hormonale, diabète) 
et les pathologies comportant un risque de 
priapisme. 

Effets secondaires 

Hypotension artérielle : la baisse de TA est de 
8 mmHg pour la maxima et 5,5 mmHg pour 
la minima. 

Céphalées (12,8%), rougeur de la face 
(10,4%), sensations vertigineuses (1,2%), 
dyspepsie, congestion nasale. 
Priapisme. 

Des effets passagers sur la vision des couleurs 
sont possibles : diminution de la discrimina- 
tion des nuances entre bleu et vert, probable- 
ment par baisse de la PDE6 nécessaire à la 
transduction des couleurs dans les cellules ré- 
tiniennes. 

Interactions médicamenteuses 

Diminution de la clairance du sildénafil lors 
de la prise de kétoconazole, érythromycine, 
cimétidine. 

Potentialisation de l'effet des dérivés nitrés. 



INJECTIONS INTRACAVERNEUSE 
i Alprostadil 



CAVERJECT 


Inj. intracaverneuse 
La posologie strictement individuelle 
doit être déterminée par le médecin, 
puis auto-injections à domicile en 
respectant les doses 


1 fl. lOug/mL 
1 fl. 20 Hg/mL 


12,46 
12,46 


I 
I 


35% 
35% 


12,46 
12,46 


CAVERJECTDUAL 


Inj. intracaverneuse 


2 bte de 2 cart. 
10ug/0,5 mL 
2 bte de 2 cart. 
20 Ug/0,5 mL 


24,37 
24,37 


I 
I 


35% 
35% 


12,19 
12,19 
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EDEX 


Inj. intracaverneuse 


1 fl. 10 Hg/mL 
1 fl. 20 pLg/mL 


24,37 
24,37 


I 
I 


35% 
35% 


24,37 
24,37 


MUSE 


Inj. intra-urétrale 

Posologie initiale : 250 fig, max 2/j, 
7/sem. 


1 bâton de 250 ".g 
1 bâton de 500 (1g 
1 bâton de 1 000 LLg 


20,02 
22,9 
28,63 


I 
I 
I 


NR 
NR 
NR 


20,02 
22,9 
28,63 



Propriétés 

Vasodilatateurs entraînant une rigidité du 
tissu érectile. 

Indications 

Troubles de l'érection. 

Contre-indications 

Hypotension artérielle. 
Accident cardiovasculaire récent. 
Hypersensibilité aux prostaglandines. 
Risque de priapisme : drépanocytose, myé- 
lome, leucémies. 
Partenaire enceinte. 



Précautions d'emploi 

Traitement anticoagulant. 

Maladie de La Peyronie avec coudure. 

Effets secondaires 

Douleur au point d'injection. 

Hématome. 

Priapisme. 

Érythème et douleur testiculaire ou périanale, 
hypotension, arythmie, vertiges, céphalées, 
choc vagal et collapsus. 
Fibrose des corps caverneux. 
Dépôts d'hémosidérine dans le pénis. 



ALPHABLOQUANTS 

i Yohimbine 



ECTI0N) 



YOHIMBINE HOUDE 


3 cp. x 3/j loin des repas 


50 cp. 2 mg 


3,52 




NR 


0,07 


YOCORAL 


3 à 4 cp./j en 3 prises 
Max. 4/j 


50 cp. 5 mg 
1 00 cp. 5 mg 


22,46 
40,16 


I 
1 


NR 
NR 


0,45 
0,4 



Propriétés 

Sympathicolytique a-bloquant. 

Indications 

Troubles de l'érection. 

Contre-indications 

Insuffisance hépatique et rénale. Spasmes vas- 
culaires cérébraux ou rétiniens. Traitement 

■ Dihydroergocryptine + caféine 



par médicaments a-mimétiques (CATAPRES- 
SAN et analogues). 

Effets secondaires 

Nervosité, insomnie, tremblements, vertiges, 
migraines. 

Nausées, vomissements, diarrhée. 
Hypotension orthostatique, tachycardie. 
Priapisme. 



VASOBRAL 


2 cp./j ou 
2 mes./j 


30 cp. séc. 
60 cp. séc. 

25 mes. (mes. = 40 gttes 
= 2 mL) dans 1 fl. de 
50 mL 


10,61 
19,64 
4,92 


11 
11 
II 


35% 
35% 
35% 


0,35 
0,33 
0,2 
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Indications 

Troubles vasculaires de l'érection chez le su- 
jet âgé. 

Contre-indications 

Aucune. 





Effets secondaires 






Nausées rarement. 




■ Moxisylyte 






CARLYTENE 


1 cp. x 3/j 


| 32 cp. 30 mg | 3,62 | 


35 % 0,11 



Propriétés Effets secondaires 

Alphabloquant entraînant une vasodilatation Nausées. 

artérielle dans certains territoires. Hépatite cytolytique. 

Indications Précautions d'emploi 

Troubles de l'érection. Surveiller les transaminases. 



AGONISTE DOPAMINERGIQUE [IMPUISSAN 




Apomorphine 



UPRIMA 


1 cp. de 2 mg 20 min avant l'acte 
sexuel 

Intervalle de 8 h entre 2 prises 


1 cp. subling. 2 mg 
4 cp. subling. 3 mg 
8 cp. subling. 3 mg 




I 


NR 





Angor instable. 

Antécédent d'infarctus du myocarde. 
Insuffisance cardiaque sévère. 
Hypotension. 

Effets secondaires 

Réaction d'hypersensibilité. 
Céphalée, vertiges. 
Syncope, malaise vago-vagal. 
Dyspepsie, stomatite, dysgueusie. 

Interactions médicamenteuses 

Pas d'association avec d'autres agonistes ou 
antagonistes dopaminergiques. 



Propriétés 

Association d'un a-bloquant psychostimulant 
et de caféine, proposé pour accroître la circu- 
lation sanguine cérébrale et le métabolisme 
cérébral. 



Propriétés 

L'apomorphine administrée par voie sublin- 
guale est destinée au traitement des troubles 
de l'érection en agissant par un mécanisme 
d'action centrale. C'est un agoniste dopami- 
nergique agissant au niveau hypothalamique. 

Indications 

Traitement des troubles de l'érection chez 
l'homme ; une stimulation sexuelle est néces- 
saire pour qu'UPRIMA soit efficace. 

Contre-indications 

Hypersensibilité à l'apomorphine. 



Priapisme 1591 



PRIAPISME 



F CHE MALAD E 



DÉFINITION 

« Érection prolongée » (plus de 4 h), doulou- 
reuse et irréductible (corps spongieux et gland 
non concernés). 

CAUSES 

Priapisme de stase (sang veineux] 

Injections intracaverneuses (papavérine), pa- 
thologies générales (hématologie, néoplasie, 
neurologique, toxique). 

Priapisme à haut débit (sang artériel! 

Par fistule artérielle traumatique. 

COMPLICATION 

Ischémie des tissus (à partir de 6 h) aboutis- 
sant à une fibrose. 

TRAITEMENTS 

Il s'agit d'une urgence. 
DÈS 3 HEURES 

• Petits moyens (eau froide, jogging). 

• Si échec : injection intracaverneuse de dro- 
gues alpha-stimulantes : étiléfrine (EFFORTIL) 
4 mg (a et b+, contre-indiquée chez le patient 



coronarien) ou phényléphrine (NÉOSY- 
NÉPHRINE) (a+), avec surveillance TA, scope. 
Recommencer 20 minutes plus tard si échec. 

• Si échec : cf. dès 6 heures p. 1591. 
DÈS 6 HEURES 

Ponction-évacuation et lavage au sérum phy- 
siologique des corps caverneux en transglan- 
dulaire (seringues et aiguille pompeuse). 

Priapisme de stase (sang noirâtrel 

• Si échec : injection intracaverneuse d'étilé- 
frine (EFFORTIL) 4 mg (a et b+, contre-indi- 
quée chez le patient coronarien) ou de 
phényléphrine (NÉOSYNÉPHRINE) (a+). Répé- 
ter 20 minutes plus tard si nécessaire. Sur- 
veillance : TA, scope et évolution de la 
détumescence et de la douleur. 

• Si échec : réaliser un shunt caverno-spon- 
gieux chirurgical, anastomose saphéno-caver- 
neuse. 

Priapisme à haut débit (sang rouge) 

• Artériographie-embolisation de la fistule ar- 
térielle. 

• Ligature chirurgicale en cas d'échec d'em- 
bolisation. 
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Unités SI 


13-25 (imol/L 
0,25-0,40 mg/L 
0,23-0,43 


^ zi_ tfc =L 
O O ^ O 

o o o m 
m (N Cp IN 
o in iri o 
m i— in 


o 
B 

=L 
(N 

<b 


< 2 500 nmol/L 


< 21 nmol/24 h 








Facteurs 
Reconversion 


A 

X 

K LA 

X o 

V 




A 

X 

<" £ 

x o 


<£> 

rJ 
in 

X 


X 
CT) 
O 
O 




Phase folliculaure : 1,3-4,4 Ul/L 
Pic ovulatoire : 6-10 Ul/L 
Phase lutéale: 1-3 Ul/L 
Post-ménopause : 1 5-40 Ul/L 
Homme: 1-5 Ul/L 
Enfant impubère : < 3 Ul/L 


Phase folliculaire : 5-25 UI/24 h 
Pic ovulatoire : 1 0-30 UI/24 h 
Phase lutéale: 1-1 5 UI/24 h 
Post-ménopause : > 45 UI/24 h 
Homme : 5-22 UI/24 h 
Enfant impubère : < 3 UI/24 h 


Unités conventionnelles 


0,6-1,9 mg/L 
0,25-0,40 mg/L 
23-43 % 


30-300 ng/mL 
1 5-200 ng/mL 
1 5-80 ng/mL 
50-250 ng/mL 


2-4 g/L 


% 
=l 

o 

V 


< 0,40 u.g/24 h 


1-2,5 mmol/L 


c 

s 
O 


sang 


sang 


sang 


sang 


QJ 


sang 


&c 

E 


urine 


Constantes biologiques 


Fer 

- Capacité totale de fixation 

- Coefficient de saturation 


Ferritine 
■ homme 

* femme 

* enfant 

* nouveau-né 


Fibrinogène 


Fluor 


Fructosamine 


FSH (Foliiculostimuline) 
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i 


1-3,5 g/L 
< 0,1 5 g/L 

8-15 g/L 
0,60-2,5 g/L 


! 

o 


! 


260-820 nmol/L 


800-2 400 nmol/24 h 


i 
i 




il 


















100-350 mg/100 mL 
< 0,1 50 mg/100 mL 
250 UI/mL 
250 UI/mL 
200 UI/mL 
120 UI/mL 
80 UI/mL 
40 UI/mL 
20 UI/mL 
2 UI/mL 
800-1 500 mg/100 mL 
60-250 mg/100 mL 




3 

E 

S 

6 


4 
s 

1 




<240U/Là15°C 
17-27% 
28-38 % 
1 9-27 % 

5-16 % 

5-16% 


1 


! 


ï 


i 


I 


I 


ï 


1 




Immunoglobtilines 

-IgA 
-IgD 

- IgE • adulte 

• enfant > 1 ans 

• enfant de 1 ans 

• enfant de 6 ans 

• enfant de 4 ans 

• enfant de 2 ans 

• enfant de 1 an 
■ nouveau-né 

-IgC 
-IgM 


S 

a 
% 

i 


1 


1 
1 




Lacticodéshydrogénase (LDH) 
-LDH 1 
-LDH 2 
-LDH 3 
-LDH 4 
-LDH 5 
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Unités SI 


0,40-0,52 
0,35-0,47 

8.3- 10,6 mmol/L 

7.4- 9,6 mmol/L 


m x x x 

<X N , m ri. 
m co -— 


19,0-22,8 mmol/L 


4-10 x 10 9 /L 

0,52-0,68 

0,01-0,03 

<0,01 

0,25-0,40 

0,03-0,08 


0,05-0,11 nmol/L 
0,11-0,75 nmol/L 
1,10-3,00 nmol/L 
< 0,1 1 nmol/L 
2 nmol/L 

25 nmol/L 
70 nmol/L 


Facteurs 
de conversion 


S " 
cT 5 

X r-T 




x 0,62 „ 
" 1,612 X 




O 

O fN] 

? - 

X \, 


Origine Unités conventionnelles 


sang 40-52 % 
35-47 % 

13,5-1 7 g/1 00 mL 
12-1 5 g/1 00 mL 


Em 
E E 
> E 

.2 c 
= o 
f= = 
o E 
*~ o 

« *«™ 

■"H 1 m m 
™ ^ m ri. 
■tf m co rM 


32-38 g/100 mL 


4 000-10 000/mm 3 
52-68 % 
1 -3 % 
< 1 

25-40 % 
3-8 % 


sang Homme : 15-30 ng/L 

Pic ovulatoire : 30-205 ng/L 
Phase lutéale : 300-800 ng/L 
Post-ménopause : < 30 ng/L 
grossesse 0-4 semaines : 550 ng/L 
grossesse 20 semaines : 7 000 ng/L 
grossesse 36-40 semaines : 
1 9 000 ng/L 


Constantes biologiques 


Numération globulaire 

- hématocrite homme 

- hématocrite femme 

- hémoglobine homme 

- hémoglobine femme 

- globules rouges hommes 

- globules rouges femme 
-VCM 

-TCMH 

-CCMH 

- globules blancs 

• polynucléaires neutrophiles 

• polynucléaires éosinophiles 

• polynucléaires basophiles 

• lymphocytes 

• monocytes 


Œstradiol 
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o o 
E E 

Cl. Cl 



E ~~ 

— ZD 
=3 3. 



r ~ 

_i qj ai 
E > > 
rs =•=> 
, -rc m r- -ro 

■a- io V V o 



O QJ Ç 



i s e n §. 

! U O X ^. . 



1618 



Constantes biologiques usuelles 



Unités SI 


1,5-2,8 nmol/L 
3-9 pmol/L 

51-168 nmol/L 
9-29 pmol/L 
64-1 54 nmol/L 


o o 
E E 

3. 3. 

rM rN 
CD CD 
VI VI 


dosage immunologique direct - 2,4-3,8 g/L 

capacité de fixation du fer CFT = transferrine (g/L)x 25 

coefficient de saturation en fer : fer sérique/CFT = 0, 1 5-0,40 


0,46-1,48 mmol/L{< 1,71) 










Facteurs 
de conversion 


1*1*1*1 

Ï5 ,_ , n x en xq-) x 
m - ix, rM co rM co 
*~ in >— h- 
x o" x o" x o" x o" 
v y \ y 




A 

X 

^ m 
■~ : r-, 

■— CO 

x cf 
V 










Unités conventionnelles 


1-1,8 jig/L 
2,0-5,8 ng/L 

40-130 ng/L 
7-23 ng/L 

< 30 ng/L 

de 1 à 60 ans : 0,25-6 jiU/mL 
après 70 ans : 0,25-9 nU/mL 

< 200 ng/L 


U U 
h- h- 

m m 

-ro -ra 

5 3 
o o 
m m 

VI VI 


0,40-1,30 g/L (=1,50) 


•<0,2 |ig/L 

• doute sur une ischémie 
myocardique entre 0,2 et 1,6 

• > 1 ,6 ng/L infarctus du myocarde 


r Thyroïde (exploration de la) 


r Thyroïde (exploration de la) 


r Thyroïde (exploration de la) 


Origine 


sang 


sang 


sang 


sang 


sang 


voi 


o 


o 

> 


Constantes biologiques 


Thyroïde (exploration de la) 

- T3 = Triiodothyronine 
T3 totale 

T 3 libre 

- T4 = thyroxine 
T4 totale 

T4 libre 

- Thyroglobuline 

- Thyréostimuline (TSH ultrasensible) 

- Thyrocalcitonine (TCT) 


Transaminases (amino-transférases) 

- ASAT = SCOT 

- ALAT = SCPT 


Transferrine 


Triglycérides 


Troponine 


Thyroglobuline 


Thyrostimuline 


Thyroxine 



Constantes biologiques usuelles 



1619 



Unités SI 




1,6-8,25 mmol/L 


1,0-1,4 ml/s 


166-666 mmol/24h 




x: 
rM 
"5 
E 
3. 
h- 
cb 
o 
o 




17-67 nmol/24h 


< 75 pmol/L 


o s! 

il 

m =- 
o co 

!— ~ fNJ 

r^. 

O" r-~ 


1 5-45 nmol/L 


110-700 nmol/L 


o 
E 

3. 


Facteurs 
de conversion 




x 16,65 „ 
s 0,06 x 




x 16,65 K 
N 0,06 x 




A 

<— y. 

5 S 

O 




x 1,2 v 
s 0,831 x 




x 0,0035^ 
s 286 x 


x 

!> in 
rn 

x o' 


A 

CO X 

rn m 
rs lti 
o rn 

x «™ 
y 


A 

X 

S g 

m t— 
x cT 
y 


Unités conventionnelles 


e {exploration de la) 


0,1-0,5 g/L 


60-84 ml/min 


1 0-40 g/24 h 


2-3 mg/24 h 


0,05-4 mg/24 h 


traces (< 2 nmol/L) 


SZ 

"Sb 
lh 




200-300 ng/L 
400-800 ng/L 


5-15 Mg/L 


1 50-950 ng/L 


2-20 mg/L 


Origine 


voir Thyroïc 


sang 


clairance 


urine 


urine 


urine 


QJ 
O 

f 

■QJ 


urine 


sang 


sang 


sang 


sang 


sang 


iologiques 


















îstinal) 






alamine) 


que) 


Constantes t 


Triiodothyronine 


Urée 






Urobiline totale 


Urobilinogène 


Uroporphyrines 1 et III 




VIP {Peptide vasoactif inti 


Vitamine A (rétinol) 

• adulte 

• nourrison 


Vitamine Bl (thiamine) 


Vitamine Bl 2 (cyanocob; 


Vitamine C (acide ascorbi 



1620 



Constantes biologiques usuelles 
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E E 
E £ 


m lu 

LU LU 
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en 




LTI LD 
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V V 


m cb 
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tu 








in r- 




■o 
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AU 






V V 


m cb 


QJ 


poi 
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tés co 


% 
3. 
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E 
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heure 
îeure 


heure 


obulaii 


% du 
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,4 1/24 
à 80 rr 


■1,3 m ; 


£ 


c 


cb 








tu: 


in 




V o 
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in 




r- r-j 
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fC 














'5b 


■QJ 
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o 
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n glo 


> 
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QJ 
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QJ 
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e D (25-OH 


!T3 
£Z 

n. 
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QJ 
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îmme 


de sédimen 


globulaire 


plasmatiqt 


sanguin 


'S 








UILUE 


amin 
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lume 
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lume 


lume 
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Constantes biologiques usuelles 1621 
SURFACE CORPORELLE DU NOUVEAU-NÉ ET DE L' ENFANT 



taille 
(cm) 



95 
90 
85 
80 
75 
70 
65 
60 
55 

50 
45 

1. 40 

35 

' 30 



surface 
cutanée 
(m 2 ) 



0,8 
0,7 



0,6 
0,5 



0,3 



0,2 



poids 
(kg) 

30 
25 



- 10 

9 
8 
7 

6 

5 

4 

- 3 

- 2 



Nouveau-né - Enfant 



1622 



Constantes biologiques usuelles 

SURFACE CORPORELLE DE L'ENFANT ET DE L'ADULTE 




Courbes de croissance 



This page intentionally left blank 



Courbes de croissance 1625 




1626 Courbes de croissance 



Croissance j 

des filles et des garçons de la naissance à 3 ansy 



24 27 30 33 36mois 



E^Poids en kg 



24 

2 ans 



Tracés établis à partir des données de l'étude séquentielle française de la croissance CIE-INSERM. (M. Sempé) 
Variations en centiles 




Tracés établis à partir des données de l'étude séquentielle française de la croissance CIE-INSERM. (M. Sempé) 
Variations en écarts-types (a) [1 a = 1 DS] pour la taille, en centiles pour le poids 



1628 Courbes de croissance 



Evolution de la corpulence des filles de la naissance à 18 ans 






1 
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5 
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7 8 
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1Z 
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16 


17 




18 ans 
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kg/m 1 

















































































































































10 11 1Z 13 



Tracés établis à partir des données de l'étude séquentielle française de I; 
(M. F. Rolland-Cachera - M. Sempé). Variations en centiles. 



15 16 

INSERM. 



Courbes de croissance 1629 




1630 Courbes de croissance 



Évolution de la corpulence des garçons de la naissance à 18 ans 



10 il 12 13 H 15 16 17 
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Pour évaluer la corpulence, 
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on calcule l'indice de masse corporelle (IMC) 
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N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 1 

Tracés établis à partir des données de l'étude séquentielle française de la croissance CIE-INSEPM. 
(M. F. Rolland-Cachera - M. Sempé). variations en centiles. 



Index 



La typographie de l'index est établie d'après le modèle suivant : 

- les classes de médicaments ; 

- les dénominations communes internationales (DCI) ; 

- LES NOMS COMMERCIAUX ; 

- les pathologies et leurs formes cliniques ; 

- les autres entrées. 



A 

Aarthrite septique, 1490 

AASAL (anti-arthrosiques symptomatiques 

d'action lente), 1 387 

Abacavir, 831 

ABBOTIGNE, 71 5 

Abciximab, 31 

ABILIFY, 1 296 

Ablation par radiofréquence, 1 1 
Abus de substance, 1 329 

ACADIONE, 1445 
Acamprosate, 1328 
Acarbose, 307 
Accident 

d'exposition professionnelle 
VHB, 744 
VHC, 745 
VIH, 742 

ischémique transitoire (AIT), 954 

transfusionnel, 637 

vasculaire cérébral (AVC), 954 
Acébutolol, 1 1 
Acéclofénac, 1368 
Acénocoumarol, 79 
Acépromazine, 1286 
Acéprométazine, 1286 



Acétarsol, 1117 
Acétazolamide, 1058 
Acétylcystéine 
Intoxications, 651 
Ophtalmologie, 1069 
Pneumologie, 1250 
Acétyl-leucine, 1090 
Acétylsalicylate de lysine 
Cardiologie, 28 
Pédiatrie, 1 1 36 
ACFA (arythmie complète par fibrillation 
auriculaire), 84 
Aciclovir 
Maladies infectieuses, 770 
Ophtalmologie, 1086 
Acidefs) 
acétylsalicylique 
Cardiologie, 29 
Endocrinologie, 330 
Ophtalmologie, 1044 
Rhumatologie, 1350 
et assimilés, 1 345 
ascorbique 
Hématologie - Oncologie, 631 
ORL, 1110 
Pédiatrie, 1 1 57 



1632 Index 



azélaïque, 135 
benzoïque, 1111 
borique 

Ophtalmologie, 1044 

ORL, 1101 
clavulanique, 693, 696 
cromoglycique, 1043 
folinique, 632 
folique 

Hématologie - Oncologie, 632 

Rhumatologie, 1442 
fusidique, 737 
fusidique, 142 

Maladies infectieuses, 737 

Ophtalmologie, 1041 
hyaluronique, 1046 

stabilisé non animal (NASH A), 1397 
mycophénolique, 921 
N-acétyl-aspartyl-glutamique 

Ophtalmologie, 1043 

ORL, 1107 
nicotinique, 336 
niflumique 

ORL, 1 1 20 

Rhumatologie, 1374 
oméga-3, 335 
pamidronique, 1 503 
parahydroxybenzoïque, 1 98 
pipémidique, 725 
propionique, 1117 
sacylique, 175 

Dermatologie, 206, 207, 208 
ORL, 1121 
succ/n/que 
Hématologie - Oncologie, 631 
Pédiatrie, 1 1 56 
tiludronique, 1503 
tranexamique, 82 
valproïque sel de sodium, 935 
zolédronique, 1504, 1534 
Acido-basique (troubles de l'équilibre) 
Intoxications, 645 
Néphrologie, 871 
Acidocétose diabétique, 323 
Acidose lactique du diabétique, 301 
Acitrétine, 175 
ACLASTA, 1 504 
Acné, 131 
Acromégalie, 265 



ACTIFED 
JOUR et NUIT, 1110 
RHUME, 1110 

actilyse, 26 
actiskenan, 1 356 
actisoufre, 1107 
actisson, 391 

Activateurs des canaux potassiques, 1 

ACTONEL, 1503, 1516 
ACTOS, 306 

/ICroSOiU UROKINASE, 26 
ACTRAPID, 295 
PENFILL, 295 
ACUfliX, 38, 1 22 
ACUITEL, 38 
ACULAR collyre, 1 036 
ACUPAN injectable, 1355 
Acyluréidopénicillines, 698 
4D/1L4TE, 1 1 1 
Adalimumab, 1448 
/1D/1JVCO/?, 10 
4D/WT, 1397 
Adapalène, 133 
Addison (maladie d'), 257 
Adéfovir dipivoxil, 435 
Adénome hypophysaire, 250 
ADIARIL, 1 1 60 
ADIAZINE, 846 

Adjuvants de la surcharge pondérale, 340 
ADR (algodystrophie réflexe), 1 498 

ADRÉNALINE, 51 
Adrénalique (choc), 264 
ADRIBLASTINE, 596 
Adsorbant intestinal, 677 
/IDWi, 1351 

ge/, 1375 
Aérateur transtympanique, 1093 
Aérosol, 1203 
/iraGEL, 1118 
AGÉNÉRASE, 838 
Agent(s) 

antiparathyroïdien, 249 

de détersion des plaies, 22 1 

stimulant l'érythropoïèse (ASE), 905 
Agoniste(s) 

dopaminergique (impuissance), 1 590 

dopaminergique partiel, 1 296 

delaLH-RH, 1562 

sérotoninergiques 5HT1, 968 
Agoraphobie, 1269, 1270, 1271 
/1G/MS7717", 31 
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AGRIPPAL, 768 
AGYRAX, 1092 

AINS (anti-inflammatoires non 
stéroïdiens), 1363 
AIROMIR AUTOHALER, 1210 
AKINETON LP, 989 
Albendazole, 802 
Alcalinisants urinaires, 1557 
ALCAPHOR, 1558 
Alcool, 1 1 23 

benzylique, 196 

éthylique, 194 

/ODÉ, 191 

OFFICINAL 70°, 1 94 
Alcoolisme 

complications neurologiques, 996 

sevrage et dépendance, 1 325 
ALDACTAZINE 

Cardiologie, 122 

Néphrologie, 887 
ALDACTONE, 885 
ALDAUX 

Cardiologie, 121 

Néphrologie, 887 
ALDARA, 209 
ALDOMET, 1 1 7 
Alemtuzumab, 603 
Alendronate monosodique, 1516 
ALEPSAL, 936 
ALEVE, 1 368 
Alfacalcidol, 1 522 
di.F/477/., 701 
Alfuzosine, 1571 

Algie vasculaire de la face, 967 

Alginate de sodium, 355 
ALGISÉDAL, 1 348 

Algodystrophie réflexe (ADR), 1498 

ALHYDRATE, 1 1 60 

/l//mémoz;ne 

Pneumologie, 1249 

Psychiatrie, 1291 
Alimentation du nourrisson, 1 1 83 
Aliments sans gluten, 377 
ALIMTA, 593 
Alizapride, 468 
ALKÉNIDE, 197 
ALKÉRAN, 590 
Alkylants, 588 
Allaitement, 1337 
ALL-BRAN de KELLOGG S, 390 
Allergies alimentaires de l'enfant, 1 1 62 



ALLERGOCOMOD, 1043 

ALLOCHRYSINE LUMIÈRE, 1444 

ALLOPTREX, 1043 

Allopurinol, 1433 

ALMIDE, 1042 

ALMOGRAN, 970 

Almotriptan, 970 

ALODONT, 1119 

Alopécie (chimiothérapie), 574 

Alpha- 1 -bloquants 114 

Alphabloquants 

prostate, 1571 

troubles de l'érection, 1589 
ALPHAGAN, 1063 
Alpha-tocophérol, 335 
Alprazolam, 1265 
ALPRESSLP, 114 
Alprostadil, 1588 
ALTEIS, 1 20 
ALTEISDUO, 1 25 
Altéplase, 26 
/U77M, 1384 
M/'zide 

Cardiologie, 122 

Néphrologie, 887 
Altrétamine, 588 
/l/vérine, 425 

Alzheimer (maladie d'), 990 

Amantadine, 983 
/W/WH., 305 

Ambénonium chlorure, 1014 
AMBISOME, 755 
Amcinonide, 183 
AMÉTYCINE, 590 

Amiante (pathologies respiratoires liées à 

I'), 1243 
Amibiase, 746 
Amidines, 193 
Amikacine, 712 
AMIKLIN, 712 
/Im/toride 

Cardiologie, 121, 122, 126 

Néphrologie, 886, 887 
Amiloride et triamtérène, 886 
Aminopénicillines et inhibiteurs de 
bêtalactamases, 693 
Aminosides 

Maladies infectieuses, 712 

Ophtalmologie, 1053 
Amiodarone, 98 
Amisulpride, 1293 
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Amitriptyline 

Psychiatrie, 1314 

Rhumatologie, 1487 
Amlodipine, 1 1 1 
Amlodipine, 331 
AMLOR, 1 1 1 

Ammoniums quaternaires, 1 97 
Amorolfine, 154 
Amoxapine, 1315 
Amoxicilline, 693 

injectable, 691 

per os, 691 
Amphotéricine B 

Dermatologie, 155 

Maladies infectieuses, 754 
Amphotéricine B 

Maladies infectieuses, 754 

ORL, 1119 

liposomale, 755 
Ampicilline, 694 

injectable, 692 

PANPHARMA, 692 

per os, 691 
Amprénavir, 838 
Amputation, 628 
Amsacrine, 601 
AMSIDINE, 601 
AMUKINE, 192 
/4MVCOR, 1 52 

ONYCHOSET, 1 54 
Amyléine, 1 094, 1117 
ANADVIL, 1352 

RHUME, 1110 
ANAFRANIL, 1314 
Anagrélide, 605 
ANAHELP, 51 
Anakinra, 1451 
Analogues 

de 1 acide folique, 593 

de ta purine, 594 

de la pyrimidine, 595 

de la sérotonine, 584 

de ta somatostatine 
Endocrinologie, 267 
Castro-entérologie, 462 

de ta vasopressine, 461 

lents de l'insuline, 293 

nucléosidiques, 827, 832 

ultrarapides de l'insuline, 294 
ANANDRON, 1561 
Anastrozole, 1541 



Anatoxine, 764 

ANAUSIN MÉTOCLOPRAMIDE, 468 

ANAXÉRYL, 1 74 

ANCOTIL, 762 

ANDRACTIM, 284 

ANDROCUR 

Dermatologie, 137 

Urologie, 1562 
ANDROGEL, 284 
Androgènes, 284 
Androstanolone, 284 
ANDROTARDYL, 284 
Anémie, 629 

sidéi opénique 1155 
Anétholtrithione, 1 1 30 
Anévrisme (rupture d"), 946 
ANEXATE, 678 
Angine, 1114 
Angiocholite, 420 
Angiodermite nécrotique, 217 
Angiodysplasie colique, 459 
/WG/OX, 73 
ANGISPRAY, 1117 
Angoisse (crise d'), 1 269 
Angor, 3 

instable, 18 
Anguillulose, 799 
Anite, 145 
Ankylostomose, 799 
Ann Arbor (classification d'), 625 
Anorexie, 635 

mentale, 1322 
ANSATIPINE, 1224 
Antagoniste 

des benzodiazépines, 678 

des récepteurs de la substance P, 585 

du récepteur de l'IL-l , 1451 

des récepteurs de l'angiotensine II, 119 

des récepteurs de la somatropine, 268 

des récepteurs NMDA 996 
Antalgique 

association, 1348, 1349 

dérivé des anti-inflammatoires non 

stéroïdiens, 1351 

opiacé, 1355 

purs, 1354 

buccaux, 1121 

usuefe, 1345, 1346 
aspirine, salicylés, 1 345 
paracétamol, 1346 
ANTALYRE, 1044 
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Anthracyclines, 596 
Anthraline (ou dioxyanthranol, 1 74 
Anthrax, 143 
Antiacnéiques, 132 

généraux, 136 

locaux, 132 
Antiagrégants plaquettaires 

Cardiologie, 28 

Neurologie, 958 
Antiallergiques par voie nasale, 1105 
Antiandrogènes 

Dermatologie, 137 

Urologie, 1561 
Antiangineux divers, 1 1 
Anti-arthrosiques symptomatiques d'action 
lente (AASAL), 1387 
Anti-arthrosiques symptomatiques 
d'action lente (AASAL), 1389 
Antiarythmiques, 94 

de classe la, 94 

de classe le, 96 

de classe III, 98 

mécanismes et classification, 87 
Antibactériens 

antiseptiques et antibiotiques, 1116 

anesthésiques locaux, 1117 

urinaires 
nitrofuranes, 1554 
oxyquinoléines, 1554 
Antibilharziens, 751 
ANTIBIO-SYNALAR, 1096 
Antibiothérapie (infections ostéoarticulaires), 
1489 

Antibiotiques 

Dermatologie, 135 

Pneumologie, 1222 

locaux 
Dermatologie, 142 
Ophtalmologie, 1046 

surveillance, 684 
ANTIBIOTREX, 133 
Anticholinergiques, 1212 
Anticholinestérasiques, 1014 

d'action centrale, 995 
Anticoagulants oraux : antivitamines K, 79 
Anticonvulsivants, 1319 
Anticorps 

anti-TNF alpha, 385 

monoclonaux, 602 
Anticortisoliques, 253 



Antidépresseurs, 1314 

apparentés aux tricycliques, 1316 

intoxications par, 648 

tricydique-antalgique, 1487 
Antidiarrhéiques, 373 
Antidiurétiques, 280 
Antidote des traitements 

hépariniques, 83 

par antivitamines K, 84 

thrombolytiques, 82 
Antiémétiques 

Gastro-entérologie, 354, 466 

Hématologie - Oncologie, 584 

Pédiatrie, 1164 

antireflux, 468 

ma/ des transports (médicaments du), 

467 

Antiépileptiques 

antiglutamatergiques, 942 

barbituriques, 936 

benzodiazépines, 934 

carbamazépine, 939 

éthosuximide, 938 

hydantoïnes, 937 

nouveaux antiépilpeptiques, 939 

posologies infantiles, 1141 

récapitulatif, 945 

valproate, 935 
Antifongiques 

Dermatologie, 152 

Maladies infectieuses, 754 
Antifongiques 

azotés 
Dermatologie, 152 
Maladies infectieuses, 756 

buccaux, 1119 

locaux, 152 

oraux, 156 
Antifusoriaux, 598 

Antigène spécifique de la prostate (PSA), 
1559, 1568 
Anti-goutteux, 1432 
Anti-helminthiques, 80 1 
Antihémorroïdaires locaux, 407 
Anti-herpétiques, 770 
Antihistaminiques 

Pneumologie, 1249 

Psychiatrie, 1285 

HJ, 1110 
par voie nasale, 1106 
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Antihypertenseurs, 1 1 4 

associations, 121 

d'action centrale, 1 1 7 

vasodilatateurs, 1 1 4 
Anti-infectieux locaux par voie nasale, 
1113 

Anti-inflammatoires 
bronchiques divers, 1218 
buccaux, 1 1 20 
coliques, 382 

non stéroïdiens, 1363, 1367 
Antileucotriènes, 1207 
Antimalarique, 1440 
Antimétabolites, 593 
Antimigraineux 

agoniste compétitif de la sérotonine, 966 

dérivés de l'ergot de seigle, 963 

dérivés des tricycliques, 964 

noyau indole, 965 
Antimitotiques locaux, 208 
Antinéoplasiques, 588 

agents divers, 592 
Antiœdémateux cérébraux, 953 
Antiœstrogènes, 1540 
Antipaludéens, 789 
Antiparasitaires, 165 
Antiparkinsoniens 

agonistes dopaminergique, 983 
dérivés de l'ergot de seigle, 984 
injectable, 986 
majeurs, 983 
mineur, 983 

anticholinergiques, 989 

inhibiteur du catabolisme de la 

dopamine, 987 

inhibiteurs de la COMT, 990 

lévodopa avec inhibiteur de la dopa- 

décarboxylase, 987 
Antipédiculeux, 167 
Anti-pneumocystose, 844 
Antiprolactiniques, 272 
Antipyrétiques, 1135 
Antiscabieux, 165 

et antipédiculeux, 166 
Antisécrétoires intestinaux, 373 
Antiseptiques 

Dermatologie, 190, 191 

Maladies infectieuses, 749 

ORL, 1113, 1118 

buccaux, 1116 



intestinaux, 747 
nitrofuranes, 376 

pour lavage oculaire, 1062 

soufrés, 1 107 
Antispasmodiques 

anticholinergiques 
Gastro-entérologie, 425 
Urologie, 1576 

non anticholinergiques, 424 
Antispastiques, 977 
Antithyroïdiens de synthèse, 234 
Anti-TNF-alpha, 1446 
Antitopo-isomérase I, 599 
Antitopo-isomérase II, 600 
Anti-toxoplasmose, 846 
Antituberculeux, 1222 
Antitussifs, 1247, 1249, 1250 
Anti-venin de vipère, 675 
Antivertigineux, 1090 
AnfiV/ra/ 

anti-CMV, 847 

antigrippal, 767 

anti-hépatite B, 434 

anti-hépatite C 440 

anti-VIH, 827 
Antivitamines K (éducation du patient) (FT), 
58 

ANUSOL, 407 
Anxiolytiques, 1263 

non benzodiazépines, 1267 
ANZEMET, 584 
A077U, 1328 
/1R4ŒF, 705 
/A-P/1R oéraso/, 1 66 
/IP/lROX/li 

Neurologie, 936 

Pédiatrie, 1141 
4P/DR/1, 294 

Aplasie suite à une chimiothérapie, 634 
Apnées du sommeil (syndrome d ) 1 283 

APOKINON, 986 
Apomorphine chlorhydrate, 986 
Apophysites de croissance, 1 524 
Apparentés aux neuroleptiques, 1 296 

Apraclonidine, 1063 
APRANAX, 1368 
Aprépitant, 585 
Aprotinine, 82 
APROVEL, 1 1 9 
APSOR, 1 73 
APTIVUS, 838 
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APURONE, 725 
ARACYTINE, 595 
ARANESP, 906 
ARAVA, 1442 
ARÉDIA, 1503, 1533 
ARICEPT, 995 
ARIMIDEX, 1541 
Aripiprazole, 1296 
ARIXTRA, 72 
AROLAC 

Endocrinologie, 272 

Neurologie, 985 
AROMASINE, 1 542 
AROMASOL, 1 1 08 
Arrêt cardiocirculatoire, 53 
ART 50, 1389 
ARIANE, 989 
ARTELAC, 1045 
Artéméther, 794 
Artérite, 217 

temporale (Maladie de Horion) 1 460 
ARTEX, 1 4 

Arthrites septiques à germes banals, 

1493 

ARTHROCINE, 1 370 
Arthropathies goutteuses, 1430 
Arthrose 

cervicale, 1404 

de la hanche, 1 399 

des doigts, 1391 

du genou, 1392 

généralités, 1386 
ARTHRUM H, 1397 
ARTISIAL, 1 1 30 
ARTOTEC, 1 368 
Arylcarboxyliques, 1367 
Arythmie complète par fibrillation 
auriculaire, 84 
5-ASA, 382 
Asbestose, 1243 
ASCABIOL, 165, 166 
Ascaridiose, 797 
ASCOFER 

Hématologie - Oncologie, 630 

Pédiatrie, 1 1 56 
Ascorbate ferreux 

Hématologie - Oncologie, 630 

Pédiatrie, 1156 
Asepsie cutanée, 773 
ASMABEC CL1CKHALER, 1204 
ASMASAL CUCKHALER, 1210 



Asparaginase, 592 
ASPÉGIC 

Cardiologie, 28 

Pédiatrie, 1136 

Rhumatologie, 1345 
Aspirations bronchiques, 1230 
ASPIRINE 

pH8, 1345 

UPSA 
Cardiologie, 29 
Rhumatologie, 1345 
ASPIRISUŒE, 1345 
Aspofungine, 762 
ASPRO, 1 345 
Associations) 

d'antibiotique et d anti-inflammatoire 

1059 

d antidiabétiques 308 

d'antalgiques, 1348 

d'antalgiques avec caféine et autres, 

1349 

d'antalgiques avec codéine, 1 348 

d'antalgiques avec 

dextropropoxyphène, 1349 

d'antibiotiques, 1227 

de bêta-2-stimulants et 

d'anticholinergiques, 1213 

de corticoïdes inhalés et de b2 de longue 

durée d'action, 1206 

de diurétiques 
Cardiologie, 121 
Néphrologie, 887 

tramadol + paracétamol, 1362 
Asthénie, 634 
Asthme, 1199 

de l'enfant, 1145 
ATACAND, 120 
ATARAX, 1268 
Atazanavir, 840 
Aténolol, 12, 127 
Athérome, 326 
ATHYMIL, 1316 
Atopie, 179 
Atorvastatine, 331 
Atovaquone, 844 
ATRA VESANOÏD, 619 
ATRICAN, 733 
Atropine, 426 

ALCON, 1083 

collyre, 1082 

FAURE, 1083 
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SULFATE LAVOISIER, 426 

SULFATE MARTINET, 1082 
ATROVENT, 1212 

UDV, 1212 
Attaque de panique, 1269, 1271 
ATURGYL, 1111 
ATUXANE, 1247 
Aubépine, 936 
AUGMENTIN, 693 
Auranofine, 1444 
AURÉOMYCINE MONOT, 1096 
AURICULARUM, 1095 

Aurothiopropanolsulfonate de sodium, 1 444 

Autopiqueurs pour prélèvement de sang 

capillaire, 298 

Auto-sondages (FT), 1 575 

Autres antidépresseurs, 1316 

Autres antinéoplasiques, 605 

Autres opiacés, 1 360 

AUXITRANS, 388 

/11//1ND/1ME7', 308 

/U/MNDM, 306 

/1MS77/V, 602 

AVC (accident vasculaire cérébral), 954 

Zll/tOC/lRDV/., 1 3 
AVODART, 1 570 
/WONEX, 978 
AXEPIM, 709 
/1Z4C771M, 699 
Azathioprine, 919 
/1ZOP7, 1063 
Aztréonam, 699 

B 

BACICOLINE, 1084 
eoc///[/s fendus, 375 
BACILOR, 375 
Bacitracine, 1084 
Baclofène, 977 
BACTERIX, 376 
BACTRIM, 731 

FORTE, 731 
R4/N DE BOUCHE LIPHA, 1118 
Ba/ns de douche-gargarismes, 1118 
B/W., 1 1 75 
Balanite, 145 
BalnéoPUVAthérapie, 1 70 
BALSAMORHINOL, 1114 
BALSOFULMINE, 1108 

mentholée, 1 1 08 



Bambutérol, 1212 

Bamifylline, 1208 

Bandelettes urinaires, 295 

Bandelette urinaire (FT), 1 549 

BARNÉTIL, 1293 

BASDÈNE, 234 

Basedow (maladie de), 23 1 

Bas ef bandes de compression veineuse, 

221 

Basocellulaire (carcinome), 2 1 3 

Baume du Pérou, 1 1 08, 1 1 09 

BAV (bloc auriculo-ventriculaire), 1 02 

B/1YPEJV, 698 
BCC, 1227 
BEAGYNE, 756 
BÉCILAN, 999 
BÉCLOJET, 1204 
Béclométasone 

ORL, 1105 

Pneumologie, 1204 
BECLONE, 1204 
BÉCONASE, 1105 
BÉCOTIDE, 1 204 
BÉFIZAL, 333 
Béfunolol, 1061 
Belladone, 1350 
BEMEDREX EASYHALER, 1 204 
Bénazépril, 37, 123 
Bendrofluméthiazide, 1 28 
BENEMIDE, 1434 
BÉNERVA, 999 
Benfluorex, 335 
Ben/o/n, 1108 
Bensérazide, 987 
BENTOS, 1061 
Benzalkonium 

Ophtalmologie, 1046 

ORL, 1111, 1112, 1113 
Benzamides, 1293 
Benzathine-benzylpénicilline, 690 
Benzéthonium, 1113 
Benzisoxazoles, 1296 
Benzoate, 1118 

de benzyle, 1 65 
Benzodiazépines, 1263, 1284 

à demi-vie courte, 1265 

à demi-vie longue, 1 263 

intoxications aux, 677 
Benzododécinium, 1113, 1117 
Benzylpénicilline sodique, 689 
Benzylthiouracile, 234 



BEP (protocole de chimiothérapie), 1 584 
Bépridil, 109 

Bergamote, 1109, 1114, 1119 

Bêta-2-stimulants, 1209 
d'action brève, 1209 
de longue durée d'action, 1211 

Bêtabloquant (FI), 36 

Bêta-bloquants, 1 1 

Bêta-bloquants + diurétiques, 1 26 

Bêta-bloquants + inhibiteurs calciques, 

127 

cardio-sélectifs, 1 1 

avec activité sympathique intrinsèque 

(ASI), 1 1 

sans/lSf, 12 
dans l'insuffisance cardiaque, 40 
divers, 1 1 

intoxications aux, 656 
non cardio-sélectifs, 1 3 

avec ASI, 15 

sans AS/, 13 

BÉTADINE 

Dermatologie, 191 

ORL, 1118 

ALCOOLIQUE, 191 

DERMIQUE, 191 

SCRUB, 191 
BÉTAFÉRON, 978 
BÉTACAN, 1061 
Bétahistine, 1091 
Bétaméthasone 

Dermatologie, 207 

ORL, 1121 

Rhumatologie, 1380, 1384, 1386 

dipropionate, 183 

valérate, 183, 185 
BÉTANOL, 1061 
Bétaxolol 

Cardiologie, 12 

Ophtalmologie, 1061 
BETNESALIC, 207 
BETNESOL, 1380, 1384 
BETNEVAL, 1 83 
BETOPTIC, 1061 
Bévacizumab, 602 
BÉVITINE, 999 
Bézafibrate, 333 
Bicalutamide, 1562 
Bicarbonate, 1118 

de Na, 392 

de sodium 
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Gastro-entérologie, 355 

Urologie, 1 557 
DE SOD/L/M OFFICINAL, 1 557 
Bichlorate de quinine, 793 
BICLINOCILLINE, 689 
Biclotymol, 1 1 09, 1 11 7 
B/CWU, 588 

Biermer (maladie de), 356 

Bifonazole, 152, 154 
BIGONIST, 1 563 
Biguanides, 303 
Bilan 

lipidique, 326 

urodynamique (BUD), 1 575 
Bilharziose, 750 
BILTRICIDE, 751 
Bimatoprost, 1065 
fi/OOD/W 

Ophtalmologie, 1043 

ORL, 1106 
Biopsie 

cutanée (FT), 214 

de prostate, 1561 

musculaire (FT), 1010 

ostéomédullaire (FT), 617 
Bipéridène, 989 
BIPERIDYS, 354 
Biphosphonates 

hypercalcémie, 1533 

maladie de Paget, 1503 

ostéoporose, 1516 
BIPRETERAX, 1 24 
BIRODOGYL, 733 
BISEPTINE, 1 96 
Bismuth, 407 
Bisoprolol, 12, 41, 127 
BI-TILDIEM, 109 
Bivalirudine, 73 
Bléomycine, 601 
BLÉOMYCINE BELLON, 601 
Blessé médullaire, 1015 
Blocs auriculo-ventriculaires, 1 02 
Bolus de corticoïdes, 1 379 
BONDRONAT, 1 534 
BO/W/M, 1516 
BOOSTRIXTETRA, 765 
Borate, 1118 

de sodium, 1 044 
Borax, 1044 
Bordetella pertussis, 764 
BOROSTYROL, 1119 
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Bortézomib, 604 

Bouchard (nodosités de), 1391 

Boulimie, 1322 

BPCO (bronchopneumopathie chronique 
obstructive), 1214 
Breslow (indice de), 2 1 1 

BREXIN, 1 370 
BRIAZIDE, 37, 1 23 
BRICANYL, 1210, 1212 

TURBUHALER, 1210 
BRIEM, 37 
Brimonidine, 1063 
Brinzolamide, 1063 
BRISTOPEN, 695 
Bromazépam, 1265 
Bromocriptine 

Endocrinologie, 272 

Neurologie, 983 
BROMO-KIN 

Endocrinologie, 272 

Neurologie, 983 
Bromure de clidinium, 1 264 
Bronchiolite, 1150 
Bronchodilatateurs, 1 208 
BRONCHODUAL, 1213 
Bronchopneumopathie chronique 
obstructive (BPCO), 1214 
BRUFEN, 1351, 1369 
Brûlure chimique oculaire (traitement 
d'urgence d'une) (FI), 1 075 
Brûlures oculaires, 1 074 
BUCCOBET, 1121 
BUD (bilan urodynamique), 1575 
Budésonide 

Castro-entérologie, 383 

ORL, 1 1 06 

Pneumologie, 1205, 1206 
Bumétanide, 882 
Buprénorphine 

Psychiatrie, 1333 

Rhumatologie, 1360 
Bupropion, 1256 
BURINEX, 882 

Bursite calcaire de l'épaule, 1 472 

Bursites, 1481 

Buséréline, 1563 

BUSILVEX, 588 

BUSPAR, 1 268 

Buspirone, 1268 

Busulfan, 588 

BUTAZOUDINE, 1371 



Butyrophénones, 1293 
BUVENTOL EASYHALER, 1210 

c 

Cabergoline, 272 
CACIT 

Néphrologie, 903 

Pédiatrie, 1 1 70 

Rhumatologie, 1511 

VITAMINE D3, 1514 
CADITAR, 1 74 
CADUET, 331 
C4ELYX, 597 
Co/é/ne 

Neurologie, 936 

Rhumatologie, 1349 

Urologie, 1589 
CALCIDIA, 903 
CALCIDOSE 

Néphrologie, 903 

Pédiatrie, 1 1 70 

Rhumatologie, 1511 

VITAMINE D, 1514 
Calcifédiol (ou 25-OH vitamine D3), 1 522 
CALCIFLUOR, 1 1 29 
GUC/FORTf 

Pédiatrie, 1 1 70 

Rhumatologie, 151 1 
CALCIPARINE, 77 
Calcipotriol, 172 

Pédiatrie, 1 1 70 

Rhumatologie, 1511 
Calcitonine, 1488 

synthétique de saumon, 1 488 
Calcitrioi, 1 73 

fou 7,25 (OH)2 vitamine D3), 1523 
Calcium 

Pédiatrie, 1 1 70 

Rhumatologie, 151 1, 1514 

ÉDÉTATE DE SODIUM, 1 1 74 

SANDOZ 
Pédiatrie, 1170 
Rhumatologie, 1511 

SORBISTERIT, 880 
CALDINE, 1 1 2 
Calendrier 

mictionnel (FT), 1018 

vaccinal, 1 1 94 
CALMICORT, 1 85 



CALPEROS 

Pédiatrie, 1 1 70 

Rhumatologie, 1511 

D3, 1514 
CALSYN, 1488 
CALTRATE 

Néphrologie, 903 

Pédiatrie, 1 1 70 

Rhumatologie, 1511 

VITAMINE D3, 1514 
CALYPTOL INHALANT, 1 108 
Camphre, 1109, 1113 
CAMPTO, 599 

Canal carpien (syndrome du), 1478 
Cancer, 1 126 

colique héréditaire sans polypose 

(HNPCC) (syndome du), 356, 397 

colorectal (CCR), 397 

cutané, 210 

de la prostate (métastases osseuses 

des), 1537 

de la thyroïde (métastases osseuses 

des), 1538 

de la vésicule biliaire, 42 1 
de l'estomac, 356 
de l'œsophage, 347 
de prostate, 1558 
douleur, 609 
du côlon, 397 
du pancréas, 416 
du rectum, 397 
du rein, 1581 

du sein (métastases osseuses des), 1538 

du testicule, 1 583 

métastases osseuses des, 1535 

ORL, 1 1 23 

thyroïdien, 243 
CANCIDAS, 762 
Candésartan, 120, 125 
Candida, 752, 753, 776, 778 
Candidose 

Dermatologie, 145 

Maladies infectieuses, 752 

œsophagienne, 824 
Canrénoate de potassium, 885 
Capécitabine, 595 

Capsule vidéoendoscopique, 460 
Capsulite rétractile, 1483 
CAPTEA, 37, 123 
Captopril, 37, 1 23 
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Carbamazépine 

Neurologie, 939 

Psychiatrie, 1319 
Carbanilides, 193 
Carbapénème, 700 
Carbimazole, 234 
Carbocistéine, 1251 
Carbomère 

980, 1046 

974 P (ou carbopol 974 P), 1045 
CARBOMIX, 677 
Carbonate 

de calcium, 903 

de lanthanum, 904 
Carboplatine, 600 
Carbopol 

980, 1046 

980 NE, 1 046 
Carboxypénicillines, 696 
Carbutamide, 305 
Carcinome 

basocellulaire, 213 

épidermoïde, 1 1 23 

hépatocellulaire, 451 

spinocellulaire, 214 
CARDENSIEL, 41 
CARDIOCOR, 41 
CARDIOSOLUPSAN, 29 
Carences vitaminiques, 997 
CARLYTÈNE, 1 590 
Carmellose sodique, 1 045 
Carmustine, 588 
CARPILO, 1062 
Carpipramine, 1296 
CARTEABAK, 1061 
CARTÉOL, 1061 
Cartéolol 

Cardiologie, 15 

Ophtalmologie, 1061, 1062 
CARTREX, 1368 
Carvédilol, 40 
CARYOLYSINE, 589 
CASODEX, 1562 
Caspofungine, 762 
CATALGINE 

Pédiatrie, 1 1 36 

Rhumatologie, 1345 
CATAPRESSAN, 1 1 7 
Cataractes, 1033 
Cathéter veineux central, 578 
CAVERJECT, 1 588 
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CAVERJECTDUAL, 1 588 
Cavité buccale, 1 1 24 
CCR (cancer colorectal), 397 

CÉBÉMYXINE, 1040, 1041 
CÉBÉNICOL, 1041 
CEBUTID 

Cardiologie, 29 

Rhumatologie, 1369 
CECOS, 575 

CEE (choc électrique externe) (FI), 87 

CÊFACIDAL, 702 

Céfaclor, 701 

Céfadroxil, 702 

Céfalexine, 702 

CÉFALOJECT, 702 

Céfalotine, 702 

PANPHARMA, 702 
Céfamandole, 704 

PANPHARMA, 704 
CÉFAPEROS, 701 
Céfapirine, 702 
Céfatrizine, 701 
Céfazoline, 702 
CÉFAZOLINE, 702 
Céfépime, 709 
Céfixime, 71 1 
Céfotaxime, 707 
Céfotétan, 705 
Céfotiam hexétil, 71 1 
Céfoxitine, 705 

PANPHARMA, 705 
Cefpirome, 709 
Cefpodoxime proxétil, 71 1 
Ce/ radine, 701 
CEFROM, 709 
Ceftazidime, 708 
Ceftriaxone, 707 
Céfuroxime, 704 

oxef//, 704 
CELANCE, 985 
CELEBREX, 1372 
Œécoxib, 1372 
CÉLECTOL, 1 1 

CÉLESTÈNE, 1380, 1384, 1386 

CHRONODOSE, 1 386 
CÉLESTODERM RELAIS, 185 
Œiprolol, 1 1 
CELLCEPT, 921 
CELLTOP, 600 
Cellulite 

cervicale, 1114 



orbitaire, 1 1 02 

CELLUVISC, 1045 
CÉPAZINE, 704 
Céphalées de tension, 959 
Céphalosporines 

de I" génération, 701 

de 2 e génération, 704 

de 3 e génération, 707 
injectables, 707 
orales, 71 1 
CER/S, 1 576 
CERUBIDINE, 597 
CÉRULYSE, 1097 
CÉRUMÉNOL, 1097 
Cervicalgies 

aiguës, 1402 

chroniques, 1404 
Cétalkonium, 1 121 

chlorure, 1119 
Céffiexoraum 

Ophtalmologie, 1043 

ORL, 1 1 06 
Céùim/de 

Gastro-entérologie, 407 

Ophtalmologie, 1046 

ORL, 1112 
Cétuximab, 603 
Cétylpyridinium, 1119 

chlorure, 1043 
Chalazion, 1036 

Champignons (intoxications par les), 670 
Chancre, 199 
mou, 202 

Charbon activé, 677 
Charcot (maladie de), 1 006 
Chélateur 

du fer, 450 

du phosphore, 903 

du plomb, 1174 
CHIBRO-CADRON, 1084 
CHIBRO-PROSCAR, 1 570 
CHIBROXINE, 1040 
Child-Pugh (score de), 444 
Chimio-embolisation, 453 
Chimiothérapie 

Hématologie - Oncologie, 573 

ORL, 1 1 25 

alopécie, 574 

extravasation, 573 

mucite, 574 

nausées, vomissements, 573 
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neutropénie fébrile, 574 

thrombopénie, 574 
Chirurgie endonasale, 1102 

endoscopique, 1 103 
Chloralhydrate, 1 1 1 8, 1 1 1 9 
Chlorambucil, 588 
CHLORAM1NOPHÈNE, 588 
Chloramphénicol, 1041 
Chlordiazépoxyde, 1 264 
Chlore, 1 92 
Chlorhexidine 

Dermatologie, 194, 195, 196 

ORL, 1 096, 1 1 1 7, 1 1 1 8 

AQUEUSE GILBERT, 194 
Chlorhydrate 

de bupropion, 1 256 

de morphine, 1357 

de naltrexone, 1 328 

de quinine, 793 
Chlorméthine, 589 
Chlorobutanol 

Ophtalmologie, 1044 

ORL, 1114, 1117, 1119 
Chlorocresol, 195 
Chloroquine, 789 

intoxications aiguës à la, 664 
Chlorphénamine, 1 1 09, 1110 
Chlorpromazine, 1290 
Chlortalidone, 126, 127 
Chlortétracycline, 1096 
Chlorure 

de benzalkonium, 195, 196 

de potassium, 880 

DE SODIUM GILBERT, 1 1 04 
Choc 

adrénalique, 264 

anaphylactique, 189 

cardiogénique, 45 

électrique externe (CEE) (FI), 87 
Cholangio-pancréatographie rétrograde 
endoscopique, 423 
Cholécalciférol, 1514, 1521 
Cholécystite, 420 
Cholestéatome, 1092 
Cholestérol, 326 
Choline, 1121 

salicylate, 1119 
Chondrocalcinose articulaire, 1427 
Chondroïtine, 1045 

sulfate sodique, 1 390 
CHONDROSULF, 1 390 



Choroïdites (uvéites postérieures), 1081 

CHRONADALATE tP, 111 

Chylomicrons, 326 

CIALIS, 1587 

CIBACALCINE, 1488 

CIBACÈNE, 37 

CIBADREX, 37, 123 

Cibenzoline, 96 

OB/.OR, 693 

Cicatrisants cutanés, 221 

Ciclopiroxolamine, 154, 155, 156 

Ciclosporine, 920 

CIDERMEX, 1037, 1084 

Cidofovir, 850 

C/H.OX, 726 

Cilastatine, 700 

Cilazapril, 37 

CILOXAN, 1040, 1041 

Cinacalcet, 249 

Cinchocaïne, 407 

Cinchonidine, 793 

Cinchonine, 793 

CIPRALAN, 96 

Ciprofibrate, 333 

Ciprofloxacine 

Maladies infectieuses, 726 

Ophtalmologie, 1040, 1041 
Cirrhose, 442 
Cisplatine, 600 
ŒPLATYL, 600 
Citalopram, 1276 

C/77M7E DE POTASSIUM OFFICINAL, 1 558 
C/frafe ef laurylsulfoacétate de sodium, 392 
Citrates de sodium et de potassium, 1 558 
CIVIŒL, 1046 
Cladribine, 594 
CLAFORAN, 707 

Clairance de la créatinine (F7), 897 
CMMOXYL, 691 
CMR4DO/., 1346 

500 G4FflN£, 1349 

CODÉINE, 1348 
CLARAMID, 717 
CLARINASE REPETABS, 1 1 09 
Classification d'Ann Arbor, 625 
CLASTOBAN, 1534 
CLAVENTIN, 696 
Clindamycine, 718 

percutanée, 135 
CLINDAMYCINE STRAGEN, 135 
CUP70/., 1375 
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Clobazam, 934 
Clobétasol propionate, 1 82 
Clobutinol, 1 250 
Clodronate disodique, 1534 
Clomipramine, 1314 
Clonazépam 

Neurologie, 934 

Pédiatrie, 1141 
Clonidine, 1 1 7 
Clopamide, 127 
Clopidogrel 

Cardiologie, 29 

Neurologie, 958 
CLOPIXOL, 1292 

ACTION PROLONGÉE, 1297 

ACTION SEMI-PROLONGÉE, 1297 
Clorazépate, 1286 

dipotassique, 1263 
Clotiazépam, 1265 
Cloxacilline, 695 
Clozapine, 1295 
CMV (infection à), 822 
COAPROVEL, 126 
Coarctation de l'aorte, 1 1 43 
COG4-COL4 (non Wghft 373 
Coccygodynie, 1486 
Codé/ne 

Pneumologie, 1247 

Rhumatologie, 1348, 1350 
Codéthyline, 1247 
CODOLIPRANE, 1348 
Cœliaque (maladie), 367 
CO (intoxications aiguës au), 653 
COKENZEN, 125 
Colchicine, 1432 

OPOCALCIUM, 1432 

seule ou associée, 1432 
COLCHIMAX, 1432 
Colestyramine, 332 
COUMYONE, 741 
Colique 

hépatique, 421 

néphrétique aiguë, 1555 
Co//sf/ne 

Maladies infectieuses, 741 

Ophtalmologie, 1084 
Colite ischémique, 459 
COLLODION SALICYLÉ, 206 
COLLU-BLACHE, 1117 
COLLU-HEXTRIL, 1116 
COLLUNOVAR, 1117, 1118 



Collutoires, 1116 
Co/fyres, 1046, 1063 

antiallergiques, 1060 

anti-inflammatoires non stéroïdiens 

(AINS), 1045 

anti-œdémateux, 1044 

ou gels pour œil sec, 1064 
Côlon (cancer du), 397 
Colopathie aux laxatifs, 387 
Colorants, 197 
Coloscopie (FI), 401 
COLTRAMYL, 1404 
Coma 

éthylique, 661 

hypophysaire, 274 
COMBANTRIN, 802 
COMBIGAN, 1063 
COMBIVENT, 1213 
COMBIVIR, 827, 829 
COMPETACT, 308 

Complexe de chlorure de sodium et d'argent, 
376 

Comportement infirmier face à un patient 
dément (F7), 993 
Compulsions, 1274 
COMTAN, 990 
CONCERTA LP, 1191 

Conduite à tenir en cas d'extravasation, 577 

CONDYLINE, 208 

Condylomes, 204 

Confusion mentale, 1 307, 1 327 

Conjonctivites, 1038 

infectieuse (conseils d'hygiène) (FT), 1039 
Conseils d'hygiène devant une conjonctivite 
infectieuse, 1039 
Constipation, 386 

traitement morphinique, 613 
Consultation infirmière d'annonce, 576 
Contention, 220 
CONTRACNÉ, 136 
CONTRAMAL, 1361 
Contusions du globe oculaire, 1 075 
Convulsions fébriles, 1137 
COOLMETEC, 126 
COPEGUS, 441 
Coqueluche, 763 
CORDARONE, 98 
CORDIPATCH, 9 
CO-RENITEC, 37, 1 23 
CORGARD, 14 
Coronarographie (FT), 20 
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COROTROPE, 48 

Corps étrangers superficiels (érosions 
coméennes), 1073 
CORTANCYL, 1379 
CORTICÉTINE, 1096 
Corticoïde, 172 
bolus de, 1379 

injection par voie épidurale ou intradurale 
de, 1420 
inhalés, 1204 

injectables par voie locale, 1384 

par voie nasale, 1105 

par voie orale, 1379 

par voie parentérale, 1 386 

Corticothérapie 

arrêt de la, 258 

locale : infiltrations, 1381 

par voie générale, 1 376 
CORTISEDERMYL, 185 
Cortivazol, 1384 
CORVASAL, 9 

INTRAVEINEUX, 22 
COSMEGEN, 592 
COSOPT, 1063 
COTAREG, 1 24 
COTEVETEN, 1 26 
COTRIATEC, 124 
Cotrimoxazole, 731 
COUMADINE, 79 
Coumarine, 671 
COI/0?SYi, 38 

Coxopathie pagétique, 1 502 

COZAAR, 1 1 9 

CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) 
(FT), 44 

Crampes, 1022 

CRÈME DE DALIBOUR (sans camphre), 198 

CRÉON, 415 

CRESTOR, 331 

CRH (test à la), 259 

Crise 

comitiale, 931 

d'angoisse, 1269 

myasthénique, 1011 
CRIXIVAN, 837 
Crohn (maladie de), 379 
CROMABAK, 1 042 
CROMÉDIL, 1042 
Cromoglycate 

de sodium, 1 042 

disodique, 1 107 



CROMOPTIC, 1 042 
CROMOSOFT, 1043 
Cruralgie, 1414, 1415 
Cryothérapie, 205 
Cryptococcose, 823 
Cryptosporidiose, 825 
CURACNÉ Gé, 1 36 
Cushing 
maladie de, 250 

paranéoplasique (syndrome de), 250 
syndrome de, 250 

CUTACNYL, 1 34 
CUTISAN, 193 
Cyamémazine, 1291 
Cyanocobalamine 

Hématologie - Oncologie, 633 

Ophtalmologie, 1068 
CYCLADOL, 1 370 
Cyclamate, 1117 
Cyclopentolate, 1082 
Cyclophosphamide, 589 
Cyclopyrrolones, 1285 
CYMÉVAN, 847 
CYNOMEL, 240 

Cyphose douloureuse de l'adolescent, 

1524 

Cyprotérone, 1562 

acétate, 137, 138 
Cysticercose, 801 
Cystine, 1107 
Cystite, 1 547 
Cystoscopie (FT), 1 580 
Cytarabine, 595 
CYTÉAL, 195 

Cytologie urinaire (FT), 1 580 
CYTOTEC, 364 

D 

Dacarbazine, 589 
DACRYOSÉRUM, 1044 
Dadinomycine, 592 
D/ICUDOSES, 1044 
DAFALGAN, 1346 

CODÉINE, 1348 
DAIVOBET, 172 
DAIVONEX, 1 72 
EMKTAf COOPER, 192 
DAKTAMN 

Dermatologie, 152 

Maladies infectieuses, 758 
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ORL, 1119 
DALACINE, 718 

TTOPIC, 135 
Dalfopristine, 720 
Daltéparine sodique, 69 
DANTRIUM, 977 
Dantrolène, 977 
DAONIL, 304 

FAIBLE, 304 
Darbepoïétine, 906 
Dasatinib, 587 
Daunorubicine, 597 
DAUNOXOME, 597 

Débimètre de pointe (Peak Flow), 1 199 
Débitmétrie, 1569 
DÉBRIDÂT, 424 
DÉCALOGIFLOX, 727 
DÉCAPEPTYL, 1562 

Z.P, 1 562 
Décollement de rétine, 1 047 
Décongestionnants nasaux 

en inhalations, 1 1 08 

en pulvérisations nasales, 1111 

par vo/e orale, 1 1 09 
Décroissance des corticoïdes, 395 
DECTANCYL, 1380 
DÉDROGYL, 1 522 
DÉFANYL, 1315 
Déféroxamine, 450 

Dégénérescence maculaire liée à l'âge 
(DMLA), 1050 

Déglutition (prise en charge des troubles de 

la) (FI), 1 004 

DELABARRE, 1121 

DELIPROCT, 407 

Délires paranoïaques, 1 305 

Delirium tremens 

Neurologie, 997 

Psychiatrie, 1326 
Démence, 990 
DENSICAL 

Pédiatrie, 1 1 70 

Rhumatologie, 151 1 

VITAMINE D3, 1514 
Dénutrition, 341 

chez le patient grabataire, 1025 
DÉPAKINE 

Neurologie, 935 

Pédiatrie, 1 1 42 

CHRONO, 935 



DÉPAKOTE 

Neurologie, 935 

Psychiatrie, 1320 
DÉPAMIDE, 1319 
Dépendance 

alcoolique, 1325 

à une substance, 1 329 
DÉPO-MÉDROL, 1384 
DÉPRÉNYL, 987 
Dépression, 1309 

mélancolique, 1284 

postnatale, 1335 

post-psychotique, 1288 
DÉRINOX, 1112 
Dérivés 

coumariniques, 79 

de la vitamine A, 1 32, 136 

de l'indanedione, 79 

du zinc, 137 

nitrés, 6 
formes injectables, 21 
d'action immédiate : formes 
perlinguales, 6 
d'action prolongée, 7 
d'action prolongée .formes orales, 7 
d'action prolongée .formes 
percutanées, 8 

thiolés, 1445 
DERMAODE, 1 97 
DERMAGOR BETACADE, 1 75 
DERMASPRAID ANTISEPTIQUE, 196 
Dermatite atopique, 1 79 
Dermatomyosite, 1467 
Dermatophytie (FI) Prélèvements 
cutanés(FT), 150 
Dermatophyties, 148 
Dermatoses 

parasitaires, 159 

virales, 204 
Dermite 

exsudative, 607 

ocre, 217 
DERMOBACTER, 1 95 
Dermocorticoïdes, 182 

declassel, 185 

de classe II, 184 

de dusse /II, 1 83 

de classe IV, 1 82 
DERMOCUIVRE, 198 
DERMOFENAC DEMANGEAISON, 185 
DERMOVAL, 182 



DEROXAT, 1276 
DÉSERNIL SANDOZ, 966 
DESFÉRAL, 450 
DÉSINTEX, 1 1 07 

Désintoxication alcoolique, 1 328 

Desmopressine, 280 
DÉSOCORT, 1096 
DÉSOMÉDINE 

Ophtalmologie, 1043 

ORL, 1113 
Désonide, 184 
Désoxycortone, 262 
DETENSIEL, 12 
Détergents anioniques, 1 97 
DÉTICÈNE, 589 
DÉTRUSITOL, 1576 
DÉTURGYLONE, 1112 
Développement psychomoteur du 
nourrisson et de l'enfant, 1187 
DEXAGRANE, 1084 
DEXAMBUTOL, 1226 
Dexaméthasone 

Ophtalmologie, 1037, 1084, , 1085 

ORL, 1095, 1096, 1097 

Rhumatologie, 1380 

CHAUVIN, 1084 
DEXEF, 701 
D£X/R, 1247 

Dextrométhorphane, 1 247 
Dextropropoxyphène, 1349, 1350 
Diabète, 1167 

de type T (insulinodépendant), 285 

de type 2 (non insulinodépendant), 299 

insipide, 277 

rétinopathie, 1076 
Diabétique insulinodépendant (FI), 291 
Diacerhéine, 1389 
Diacétylcystéine, 1251 
DIAFURYL, 376 
DIAFUSOR, 8 
dialyse, 871 
DIAMICRON, 305 
DIAMOX, 1058 
DIANE 35, 138 
DI-ANTALVIC, 1349 
DIARETYL, 374 
Diarrhée, 366 

aiguë-déshydratation, 1157 
DIARSED, 374 
DIASTABOL, 307 
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D/azépam 

Neurologie, 934 

Pédiatrie, 1 141 

Psychiatrie, 1264 
Diazoxide, 322 
Dibenzodiazépine, 1295 
Dibenzo-oxazépine, 1295 
DICETEL, 424 
Diclofénac, 1368, 1374 

coflyre, 1036 
Didanosine (ou ddl), 828 
DIDRONEL, 1503, 1516 
D/ERCO SP/MY, 963 
Diéthylstilbestrol, 1 564 
DIFFERINE, 133 
DIFFU-K, 880 
Diflucortolone, 207 

valérate, 183 
Difluprednate, 183, 184 
D/G40L, 1060 
Dig italiques 92 

intoxications aux, 657 
Digoxine, 92 

NATIVELLE, 92 
Dihexyvérine, 425 
DI-HYDAN 

Neurologie, 937 

Pédiatrie, 1141 
Dihydralazine, 1 1 5 
Dihydrate d'érythromycine, 715 
Dihydroergocryptine, 1 589 
DIHYDROERGOTAMINE, 963 

injectable, 963 

par voie ora/e, 964 

pernasale, 963 
DILANTIN 

Neurologie, 937 

Pédiatrie, 1 141 
Dilatation 

pupillaire (protocoles de), 1 035 

des bronches, 1214 
DILATRANE AP, 1 208 
Diltiazem, 109 
Dimenhydrinate, 467 
Dimercaprol, 1 1 75 
Diméticone, 1035 
DIOALGO, 1349 
DIPENTUM, 382 
Diphénhydramine 

Gastro-entérologie, 467 

ORL, 1110 
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Diphénoxylate, 374 
Diphényl-butyl-pipéridine, 1 294 

DIPIPÉRON, 1 294 
Dipivéfrine, 1064 
DIPROLÈNE, 183 
DIPROSALIC, 207 
D1PROSONE, 183 
D1PROSTÈNE, 1 384 
Dipyridamole, 29 
Dirithromycine, 717 
DISCOTRINE, 8 
Disopyramide, 94 
DISTILBÈNE, 1564 
Disulfirame, 1329 
Dithranol, 174 
DITROPAN, 1 576 
Diurétiques, 882 

antialdostérone, 885 

de /'anse, 882 

hyperkaliémiants, 886 

thiazidique 
Cardiologie, 124 
Néphrologie, 884, 886 
Divalproate de sodium, 1320 
D;Vers 

Dermatologie, 155 

Endocrinologie, 334 
Diverticule 

de Meckel, 404 

du grêle proximal, 404 
Diverticulose, 403 

DMLA (dégénérescence maculaire liée à 

l'âge), 1 050 

Dobutamine, 49 

DAKOTA PHARM, 49 

perfusion de (F7), 47 
Docétaxel, 602 
Docusofe 

de sodium, 391 

sodique, 392 
DODÉCAVIT, 633 
DOGMATIL, 1293 
Doigts (arthrose des), 1391 
Dolasétron, 584 
DOLIPRANE 

Pédiatrie, 1 135 

Rhumatologie, 1346 
DOLITABS, 1 346 
DO/.KO 

Pédiatrie, 1 135 

Rhumatologie, 1347 



DOLTAQUE, 1 352 
Dompéridone 

Castro-entérologie, 354 

Pédiatrie, 1 1 64 
Donépézil, 995 
DONORMYL, 1 285 
Dopamine, 50 

PIERRE FABRE, 50 
DOPERGINE 

Endocrinologie, 272 

Neurologie, 984 
Dorsago, 1406 
Dorsalgies chroniques, 1 406 
Dorzolamide, 1063 
DOSiSEPTINE, 1 95 
DOSTINEX, 272 
Dosulépine, 1314 
Douleur 

de l'enfant, 1 1 42 

en rhumatologie, 1341 

et cancers, 609 

évaluation de la 
Hématologie - Oncologie, 610 
Neurologie, 1002 

postzostérienne, 1086 
Doxazosine, 1571 
Doxépine, 1315 
Doxorubicine, 596 
Doxycycline, 722 

MERCK, 722 
Doxylamine, 1285 
DRAMAMINE, 467 
DR/U 

ORL, 1117 

Pneumologie, 1247 
DRIPTANE-Gé, 1 576 
DROLEPTAN, 1294 
Dropéridol, 1294 
D7" POUO, 854 

Duchenne (dystrophie musculaire de), 

1008 

DULCILARMES, 1045 
DUOFILM, 206 
DUOTRAV, 1065 
DUPHALAC, 388 
DUROGÉSIC, 1357 
DUROLANE, 1397 
DUSPATALIN, 424 
Dutastéride, 1570 
DYNABAC, 717 
DYSALFA, 1 571 
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DYSENTEC, 374 
Dysfonction 

érectile 1585 

tubaire, 1093 
Dysidrose, 149 
Dyskaliémies, 875 
Dysphonie, 1 1 24 
Dyspnée laryngée aiguë, 1121 
Dystrophie musculaire de Duchenne 
1008 

E 

Eau de mer stérile 

hypertonique, 1 1 04 

isotonique, 1 105 
EAU OXYGÉNÉE GILBERT, 1 96 
Eau stérile isotonique, 1105 
EAUX DE VICHY, 1 557 
EBIXA, 996 
ECAZIDE, 37, 1 23 

ECBU (examen cytobactériologique des 
urines), 1549 
ECC d'effort (FI), 5 
Échoendoscopie (FI), 419 
Échographie 

trans-cesophagienne (FI), 61 

transthoracique (FI), 36 
ECOBEC, 1 204 
Éconazole, 153 
ECOVITAMINE B12, 1068 
ECT (électroconvulsivothérapie), 1314 
Ectropion, 1054 
Eczéma, 178 

atopique, 179 

craquelé, 180 

de contact, 1 78 

nummulaire, 180 
EDEX, 1 589 

EDTA calcique (ou calcium édétate de 
sodium), 1 1 74 

Éducation d'un patient traité par 

antivitamine K (FI), 58 

ÉDUCTYL, 392 

Éfavirenz, 843 

EFFACNÉ, 134 

EFFEDERM, 132 

EFFERALGAN 

Pédiatrie, 1135 

Rhumatologie, 1347 

CODÉINÉ, 1 348 



EFFEXOR, 1315 
EFFICORT, 184 
EFFIZINC, 137 
EFUDIX 

Dermatologie, 208 

Hématologie - Oncologie, 595 
ÉGÉRY, 715 

Éjaculation rétrograde, 1 569 

ÉLASE, 221 

ÉLAVIL, 1314 

ELDISINE, 598 

Électrocardiogramme (FT), 5 

Électroconvulsivothérapie (ECT), 1314 

Élétriptan, 970 

EUGARD, 1563 

£i/SOR, 330 

ELOXATINE, 601 

ÉLUDRIL, 1117 

Embolie pulmonaire, 73 

EWIEND, 585 

Émollients, 182 

Empyème sinusien, 1 1 02 

Emtricitabine, 832 

EMTRIVA, 832 

Énalapril, 37, 1 23 

ENANTONE LP, 1 563 

£Nfi/?a, 1446 

Encéphalite herpétique, 1137 
Encéphalopathie hypertensive, 1145 
Enchondromes, 1526 
Endocardite infectieuse, 59 

Endoscopie œsogastroduodénale (FT), 353 

ENDOXAN ASTA, 589 

Enfuvirtide, 841 

Énoxacine, 727 

Énoxaparine sodique, 70 

Énoximone (dérivé de l'imidazolone), 48 

ENOXOR, 727 

Entacapone, 990 

Entéroscopie, 460 

ENTOCORT, 383 

Entretien des lentilles de contact, 1069 
Entropion, 1054 
Énurésie, 1 1 66 

Envenimations par morsure de serpents, 

673 

ÉOSINE AQUEUSE 

GIFRER, 1 97 

GILBERT, 1 97 
Épaule gelée, 1483 
Éphédrine, 1094, 1111, 1112 
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ÉPHYDION, 1 247 
Épicondylite, 1472 
Épididymite, 1552 
Épidurite infectieuse, 1 496 
Épiglottite, 1121 
Épilepsie 

Neurologie, 931 

Pédiatrie, 1 138 

de l'enfant et du nourrisson, 1139 
Épine calcanéenne, 1475 
talalgie plantaire, 1 475 

Épinéphrine (ou adrénaline), 5 1 
EPINITRIL, 9 

Épiphysites de croissance, 1 524 

Épirubicine, 597 
Épisclérites, 1078 
Épisode 

dépressif, 1309 

maniaque, 1284, 1309 
Épistaxis, 1099 

Hématologie - Oncologie, 635 

ORL, 1098 
EPITOMAX, 943 
EPITOPIC, 1 83, 1 84 
Épitrochléite, 1472 
ÉPIVIR, 829 
Éplérénone, 885 
Époïétine 

alpha, 905 

bêta, 905 
EPREX, 905 
Éprosartan, 120, 126 
EPTAVIT, 1514 
Eptifibatide, 31 
ÉQUANIL, 1267 

Équilibre acido-basique (troubles de I ) 

Intoxications, 645 

Néphrologie, 871 
ERBITUX, 603 
ERCÉFURYL, 376 
Érdostéine, 1251 

Ergocalciférol (ou vitamine D2), 1521 
Ergotamine tartrate, 963 
Erlotinib, 587 

Érosions cornéennes (corps étrangers 

superficiels), 1073 

ERYFLUID, 135 

ÉRY-Gé, 716 

ERYLIK, 135 

ÉRY nourrisson, 715 



Érysipèle, 138, 141 
soins des pieds (FT), 141 

Érythrasma, 157 

ÉRYTHROCINE, 715, 716 

Érythrodermie 
et eczéma, 1 8 1 
et psoriasis, 1 69 

ÉRYTHROCEL, 135 

Érythromycine, 133 
BAILLEUL, 135 
en association, 1 35 
percutanée, 135 

Escarres 
Dermatologie, 217, 224 
Hématologie - Oncologie, 635 
chez le blessé médullaire, 1017 
chez le patient grabataire, 1 025 
Prévention et traitement (FT), 226 

Escitalopram, 1276 

ESIDREX, 884 

Ésoméprazole, 363 

ESPÉ/ME, 1329 

£SS£WŒ ALGÉRIENNE, 1 1 08 

Essence de bergamote, 1113 

Estazolam, 1284 

Estomac (cancer de 1'), 356 

EST/MOT, 1 564 

Estramustine, 1564 

ESTUE/C, 1 1 7 

Étanercept, 1446 

État de stress post-traumatique, 1 280 

Éthambutol, 1226 
Éfhono/, 1044 
Éthosuximide, 938 

Éthylène glycol (intoxications aiguës par), 

661 

Éthylmorphine, 1247 
Éthylsuccinate d 'érythromycine, 715 
Étidronate disodique, 1503, 1516 
Étifoxine, 1268 
Éfodo/ac, 1 369 
Étoposide, 600 
EUCALCIC, 903 

Eucalyptol, 1 108, 1 109, 1 1 18 
Eucalyptus, 1108 
EUGLUCAN, 304 
EULEXINE, 1561 
EUPANTOL, 363 
EUPHYLLINE, 1208 
EUPRESSYL, 114 
EURELIX, 882 
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EUROBIOL, 416 
EURONAC, 1 069 
EUTHYRAL, 240 
EUVANOL spray, 1113 
Évaluation 

de la douleur (FI), 1002 

d'une démence : Mini-Mental (FT), 994 
Évaluer la douleur, 610 
EVÉPAR, 138 
EVISTA, 1512 
EXACOR, 96 
EXACYL, 82 

Examen cytobactériologique des urines 
(ECBU), 1549 
EXELON, 995 
Exemestane, 1542 

Exérèse d'une tumeur cutanée (FT), 212 

EXOCINE, 1040 

EXOSEPTOPLIX, 195 

EXTENCILUNE, 690 

EXTOl/Yi, 1091 

Extraits pancréatiques, 41 5 

Extrapyramidal (syndrome), 979 

Extravasation 

chimiothérapie, 573 

conduite à tenir en cas à', 577 
Ézétimibe, 335 
EZETROL, 335 

F 

Facteurs de croissance granulocytaire, 639 

Famciclovir, 771 

Famille des pyridones, 1 55 

FARLUTAL, 1 542 

FARMORUBICINE, 597 

Fasciite nécrosante, 1 40 

FASIGYNE, 733 

Fatigue, 635 

Favus, 149 

F4ZOi, 1 52 

FÉBRECTOL, 1135 

FELDÈNE, 1 370 

Félodipine, 1 1 2, 1 27 

Fémoro-patellaire (syndrome), 1 398 

Fénoflbrate, 334 

Fénotérol, 1213 

Fénoxazoline, 1111, 1112 

Fenspiride, 1218 

Fenfany/, 1 357 

Fenticonazole, 152 



Fer 

Hématologie - Oncologie, 631 

Pédiatrie, 1 1 57 
Ferédétate de sodium 

Hématologie - Oncologie, 631 

Pédiatrie, 1 1 56 
Fer ef vitamine C oral (sulfate) 

Hématologie - Oncologie, 631 

Pédiatrie, 1 1 57 
Fer injectable 

Hématologie - Oncologie, 631 

Pédiatrie, 1 1 57 
FERO-GRAD VITAMINÉ C 500 

Hématologie - Oncologie, 631 

Pédiatrie, 1 1 57 
FERROSTRANE 

Hématologie - Oncologie, 631 

Pédiatrie, 1 1 56 
Fer seul oral (sel ferreux) 

Hématologie - Oncologie, 630 

Pédiatrie, 1 1 56 
FERVEX, 1110 
FERVEX ENFANT, 1110 
Fibrates, 333 

Fibres diététiques : sons de blé et d'orge, 

390 

Fibromyalgie, 1485 
Fibroscopie bronchique, 1240 
Fiches techniques (FT) 

Accidents exposant au sang, 743 

Aérosol, 1203 

Apport de potassium, 878 

Asepsie cutanée, 773 

Aspirations bronchiques, 1230 

Biopsie 
cutanée, 214 

musculaire, 1010 

ostéomédullaire, 617 

Calendrier mictionnel, 1018 

Cancers ORL : prise en charge 

postopératoire, 1 1 26 

Cathéter veineux central, 578 

Choc électrique externe (CEE), 87 

Cholangio-pancréatographie rétrograde 

endoscopique, 423 

Clairance de la créatinine, 897 

Coloscopie, 401 

Comportement infirmier face à un patient 
dément, 993 

Conservation de l'insuline, 290 
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Constipation chez le patient sous 
traitement morphinique, 613 
Consultation infirmière d'annonce, 576 
Coronarographie, 20 
CPAP (Continuous Positive Airway 
Pressure), 44 

Dermatophytie : prélèvements cutanés, 
150 

Diabétique insulinodépendant, 291 
ECC d'effort, 5 
Échoendoscopie, 419 
Échographie 

trans-cesophagienne, 61 

transthoracique, 36 
Éducation d'un patient traité par 
antivitamine K, 58 
Électrocardiogramme, 5 
Endoscopie œsogastoduodénale, 353 
Épistaxis, 1099 

Erysipèle : soins des pieds, 141 

Escarres : Prévention et traitement, 226 

Évaluation 
de la douleur, 1002 
d'une démence : Mini-Mental, 994 

Exérèse d'une tumeur cutanée, 212 

Fistule artérioveineuse, 898 

Gaz du sang, 76 

Hémocultures, 685 

Hémodialyse, 872 
branchement sur FAV (fistule artério- 
veineuse), 901 

débranchement sur FAV (Fistule artério- 
veineuse), 902 
surveillance, 900 
Holter-ECG des 24 h, 1 03 
Holter tensionnel ou MAPA, 1 08 
Hospitalisation d'un patient en aplasie, 
638 

Hyperaldostéronisme : prélèvement 

rénine aldostérone (FT), 256 

Immunothérapie par fragments Fab anti- 

digoxine, 659 

Indice de Karnofsky, 1021 

Infections nosocomiales, 779 

Information au patient en souffrance, 614 

Injecton d'interféron, 432 

Installation du patient dans une bonne 

position, 1026 

Insulinothérapie intensive, 290 
Intertrigo mycosique, 1 58 



Introduction du traitementb-bloquant chez 
l'insuffisant cardiaque, 36 
Isolements, 780 

KTC spécifiques : les sites implantables 
pour chimiothérapie (PAC), 580 
Laser : rétinopathie diabétique, 1078 
Lavements, 388 

Maladie de Basedow : soin des yeux, 233 
Manoeuvre de Heimlich, 1 123 
Massage cardiaque externe et ventilation 
au masque, 55 

Mesure de la pression artérielle, 1 07 
Mesurer la température corporelle de 
l'enfant, 1134 

Mycoses : prélèvements muqueux, 147 
Myélogramme : Ponction stemale, 616 
Occlusion palpébrale, 973 
Oxygénothérapie, 1217 

à domicile, 1217 
Pansement 

d'un ulcère veineux, 220 

pour une plaie du pied chez un 

diabétique, 319 
Perfusion 

continue d'insuline à la seringue 

électrique, 325 

de dobutamine, 47 
Pic et concentration résiduelle 
d'antibiotiques, 688 
Ponction-biopsie 

hépatique par voir percutanée, 446 

rénale, 91 1 
Ponction 

d'ascite, 446 

lombaire, 929 

lombaire avec prise de pression, 953 
pleurale, 1235 
Pose 

d'une sonde naso-gastrique, 457 
d'un pacemaker, 1 04 

Prélèvement 
bactériologique d'une pustule, 144 
urétral, 203 

Préparation du patient en cas 

d'oxygénothérapie hyperbare, 655 

Prise en charge 
des troubles de la déglutition, 1004 
d'une crise convulsive, 1140 
d'une déshydratation sévère, 1 1 60 
d'un patient après gastrectomie, 358 
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d'un patient en pré-delirium tremens, 
998 

du patient transplanté, 917 

Psoriasis : photothérapie, 1 72 

Radiothérapie : centrage et séances, 608 

Recueil des selles, 371 

Régime sans résidus, 381 

Saignée, 449 

Score d'Apgar, 1 1 89 

Sinus et chirurgie endonasale 

endoscopique : postopératoire, 1 1 03 

Soins et appareillageg des stomies 

digestives, 402 

Test 

à la CRH, 259 

à la GHRH, 275 

à la LHRH, 275 

à la metopirone, 260 

à la pentagastrine, 245 

à la TRH, 271 

au glaçon, 1013 

au Synacthène immédiat, 259 

au Tensilon, 1013 

de freinage à la dexaméthasone, 252 
de Cuthrie, 1 1 53 
de restriction hydrique, 279 
de stimulation à la desmopressine, 253 
d'hyperglycémie provoquée par voie 
orale, 303 
Thrombolyse, 25 
Traitement 
d'une gale humaine adulte 
impétiginisée et eczématisée, 161 
par HBPM, 67 
thrombolytique par rt-PA intraveineux 
(ACTILYSE) dans l'infarctus cérébral, 956 
Transfuser les globules rouges en sécurité, 
636 

Utilisation 
de l'anti-venin de vipère, 675 
du stylo à insuline, 290 

Vidéocapsule, 361 

Zona : soins locaux, 866 
Fiessinger-Leroy-Reiter (syndrome de) 

Dermatologie, 202 

Rhumatologie, 1453 
Fièvre chez l'enfant, 1 1 33 
Filgrastime, 639 
Films, 224 
FINACEA, 135 
Finastéride, 1570 



Fissure anale, 408 

Fissures pagétiques, 1501 
Fistule artérioveineuse (F7), 898 
FIVASA, 382 

FIXICAL VITAMINE D3, 1514 
FLAGYL, 732 
Flavoxate, 1576 
FLÉCAÏNE, 96 
Flécaïnide, 96 
FLECTOR, 1368, 1374 
FLIXONASE, 1 1 06 
FLIXOTIDE, 1205 

DISKUS, 1205 
FLIXOVATE, 1 83 
Flodafénine, 1354 
FLODIL Z.P, 112 
FLOXYFRAL, 1 277 
FLUANXOL, 1292, 1297 
Flubendazole, 801 
FLUCON, 1 084 
Fluconazole, 756 
Flucytosine, 762 
FLUDARA, 594 
Fludarabine, 594 
FLUDEX, 884 
Fludrocortisone 

Endocrinologie, 262 

ORL, 1097 

ACÉTATE, 262 
FLUIDABAK, 1 045 
Fluidifiants bronchiques, 1 250 
FLUIMUCIL, 651 
Fluindione, 79 
Flumazénil, 678 
Fluméquine, 725 
Flunarizine, 1091 
Flunisolide, 1105 
Flunitrazépam, 1284 
Fluocinolone, 1096 

acétonide, 184 
Fluocoiiolone, 185 
FLUOCUM, 1 1 29 
Fluor dentaire, 1 1 29 
FLUOREX, 1 1 29 
5-fluorocytosine, 762 
Fluorométholone, 1084 
Fluoroquinolones 

Maladies infectieuses, 726 

Ophtalmologie, 1052 
fluorouracile, 208 

FLUORO-URACILE DAKOTA PHARM, 595 
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Fluorouracile (ou 5-FU), 595 
Fluorure 

de calcium, 1 1 29 

DE CALCIUM CRINEX, 1129 

de sodium, 1 1 29 
Fluoxétine, 1276 
Flupentixol, 1292, 1297 
Fluphénazine, 1291, 1297 
Flurbiprofène 

Cardiologie, 29 

Ophtalmologie, 1035 

Rhumatologie, 1369 
Flutamide, 1561 
F/[/f/ca5one 

Dermatologie, 183 

ORL, 1106 

Pneumologie, 1205, 1206 
Fluvastatine, 331 
FLUVERMAL, 801 
Fluvoxamine, 1277 
Folates-folinates, 632 
Folinate de calcium, 632 

AGUETTANT, 632 
632 

FOLINORAL, 632 
Folliculites, 142, 146 
Fomépizole, 663 
Fomépizole, 663 

FOMÉPIZOLE AP-HP, 663 
FONCITRIL, 1 558 
Fondaparinux sodique, 72 
FONGAMIL, 152 
FONGILEINE, 1 53 
FONX, 152 
FORADIL, 1211 

Forestier (maladie de), 1 464 

FORLAX, 389 

Formes réservées aux verrues, 206 

FORMOAIR, 1211 
Formotérol, 1206, 1211 
FORSTEO, 1518 
FORTUM, 708 
FORTUMSET, 708 
FORTZAAR, 124 
FOS4AMX, 1516 
Fosamprénavir, 838 
FOSAVANCE, 1516 
Foscarnet sodique, 848 
FOSCAVIR, 848 
FOSFOCINE, 739 
Fosfomycine, 739 



Fosfomycine, 739 

Fosinopril, 38 
Fosphénytoïne, 937 
FOSRENOL, 904 
Fotémustine, 589 
Fovéola, 1050 
Fozinopril, 123 
FOZIRETIC, 38, 123 
FOZ/7K; 38 
FRACTAL, 331 
FRAGMINE, 69 
FRAKIDEX, 1084 
Framycéf/ne 

Ophtalmologie, 1040, 1084 

ORL, 1096 
FRAXIPARINE, 69 
FRAXODI, 70 

Freinage à la dexaméthasone (test de) (FI), 
252 

FUCIDINE 

Dermatologie, 142 

Maladies infectieuses, 737 
FUCITHALMIC, 1041 
FUMAFER 

Hématologie - Oncologie, 631 

Pédiatrie, 1 1 56 
Fumarate ferreux 

Hématologie - Oncologie, 631 

Pédiatrie, 1 1 56 
FUNGIZONE 

Dermatologie, 155 

Maladies infectieuses, 754 

ORL, 1119 
FURADANTINE, 1 554 
Furoncles, 142 
Furonculose, 143 
Furosémide 

Cardiologie, 121 

Néphrologie, 882, 887 
FUZEON, 841 

G 

Gabapentine, 941 

CAFA (glaucome aigu par fermeture de 

l'angle), 1055 

Gaïoco/, 1108 

Galantamine, 995 

Cale humaine, 1 59 

GAMMATÉTANOS, 854 

Ganciclovir, 847 
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GANFORT, 1 065 
GAOPTOL UNIDOSES, 1060 
GARDÉNAL 

Neurologie, 936 

Pédiatrie, 1141 
Gastrectomie (prise en charge d'un patient 
après), 358 
GASTROPULGITE, 365 
GAVISCON, 355 

Gayet-Wernicke (syndrome de), 997 

Gaz du sang {FI), 76 

GCAO (glaucome chronique à angle 

ouvert), 1057 

GELDÈNE, 1374 

GEL-LARMES, 1045 

GELOX, 365 

Gels 

anti-inflammatoires, 1374 
antireflux, 355 

GÉLUFÈNE, 1351 
GÉLUMALINE, 1 350 
Gemcitabine, 596 
Gemfibrozil, 334 
GEMZAR, 596 
GENAC, 1 069 
GENOTONORM, 277 
Genou 

arthrose du, 1392 

ponction évacuatrice du, 1394 
GENTALLINE 

Maladies infectieuses, 71 2 

Ophtalmologie, 1040 
Gentamicine 

Maladies infectieuses, 712 

Ophtalmologie, 1040, 1041 

CHAUVIN, 1040, 1041 

pommade, 1041 
Géranium, 1113 
Gérontoxon, 326 
GES45, 1161 
GHRH (test à la), 275 
GIVALEX, 1119 
Glaçon (test au), 1013 
Glandes de Meibomius (rétention des), 
1036 

Glasgow (score de) 

Intoxications, 644 

Neurologie, 927 
Glaucome, 1055 

aigu par fermeture de l'angle (GAFA), 

1055 



chronique à angle ouvert (GCAO), 1057 

congénital, 1058 
Glibenclamide, 304 
Glibenclamide, 308 
GLIBÉNÈSE, 305 
Glibornuride, 305 
Gliclazide, 305 
Glimépiride, 305 
Glipizide, 305 

Glitazones (thiazolidinediones) 306 

GLIVEC, 586 
Globe oculaire 

contusions du, 1 075 

plaies pénétrantes du, 1 076 
Glomérulopathie, 3 1 
Glossite, 145 
GLUCAGEN, 322 

KIT, 322 
Glucagon, 322 
GLUCIDORAL, 305 
Glucocorticoïdes, 262 
Gluconate de potassium, 881 
GLUCONATE DE POTASSIUM H3 SANTÉ, 881 
GLUCOPHAGE, 303 
GLUCOR, 307 
GLUCOVANCE, 308 
GLUTRIL, 305 
Glycérine, 392 

GIFRER, 392 
Glycopeptides, 734 
GLYCO-THYMOLINE 55, 1 1 18 
GLYPRESSINE, 461 
Goitre, 241 
Goméno/ 

Neurologie, 1023 

ORL, 1100, 1113 
GOMENOL liquide pour inhalation, 1 1 09 
Gomme de sterculia, 390 
GONAPEPTYL, 1 562 
Gonarthrose, 1392 
Gonococcie, 201 
Goséréline, 1563 
Goudrons, 174 

Gougerot-Sjôgren (syndrome de), 1 066 

Goutte(s), 1428 
auriculaires 
anesthésiques locaux, 1 094 
antibiotiques et antifongiques, 1095 
antibiotiques non ototoxiques, 1 095 
céruminolytiques, 1 097 
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et pommades auriculaires antibiotiques 

ototoxiques, 1096 
GRANIONS DE ZINC, 137 
Granisétron, 584 
GRANOCYTE, 639 

Granulome tuberculoïde (sarcoïdose), 1242 

Grippe, 766 

GRISÉFULINE, 1 56 

Griséofulvine, 156 

Guaiétoline, 1251 

Guanfacine, 1 1 7 

GUÉTHURAL, 1251 

Cuillain-Barré (syndrome de), 1 002 

GYNERGÈNE CAFEINE, 963 

H 

H.EC, 1100 

Haglund (maladie de), 1475 
Hailey-Hailey (Maladie de), 1 57 

HALDOL, 1293 

DEOW04S, 1 297 

FAIBLE, 1 294 
fflUF/W, 792 
Halofantrine, 792 
Halopéridol, 1293, 1297 
Hamamélis, 1 1 00 
Hanche (arthrose de la), 1 399 
Hashimoto (thyroïdite d'), 238 
Haut-le-cœur, 463 

Haut risque infectieux (chimiothérapie), 577 
HAVLANE, 1285 
HAXIFAL, 701 

HBPM (traitement par) (FI), 67 
HDL, 326 

Heberden (nodosités d'), 1391 
HÉGOR, 1 66 
HELMINTOX, 802 
Hémagglutinine, 764 
Hématome 

extradural, 949 

sous-dural, 950 
Hémicellulose de psyllium, 390 
HÉMI-DAONIL, 304 
HEMIGOXINE NATIVELLE, 92 
HÉMIPRALON LP, 1 3 
HÉMOCCULT II, 402 
Hémochromatose, 448 
hémodiaiyse (FI), 872, 900 

branchement sur FAV (FT), 901 

débranchement sur FAV (FT), 902 



Hémolyse, 637 
Hémoptysie, 1238 
Hémorragie 

digestive, 454 
basse, 459 
haute, 454 

méningée, 946 
Hémorroïdes, 405 
Hémostatique(s) 

nasal, 1 1 00 

généraux en cardiologie, 82 
Hémothorax, 1232 
Hémovigilance, 636 
HÉPARINE 

CHOAY, 77 

de bas poids moléculaire (HBPM), 67, 69 
standards non fractionnées, 77 

standard par voie intraveineuse, 77 

standard par voie sous-cutanée, 77 
Hépatite 

fulminante, 427 

virale, 426 

virale aiguë, 426 

virale chronique, 429 
Hépatocarcinome, 451 
HEPSERA, 435 

Hernie intraspongieuse, 1 524 
Herpès 

Dermatologie, 181 

Maladies infectieuses, 769 
Hexamidine 

Dermatologie, 195 

Ophtalmologie, 1043 

ORL, 1 1 1 3, 1 1 1 7 

GILBERT, 193 
HEXAPNEUMINE, 1109 
HEXAQUINE, 1023 
HEXASPRAY, 1117 
HEXASTAT, 588 
HEXATRIONE, 1 384 

Hexétidine, 1116, 1117, 1118, 1119, 1120 
HEXOMÉDINE, 1 93 

TRANSCUTANÉE, 1 93 
HEXTRIL, 1118 
HIBIDIL, 1 95 
HIBISCRUB, 1 94 
HIBITANE, 1 95 

Hippel-Lindau (maladie de von), 1 581 
HNPCC (syndrome du), 356, 397 
Hodgkin (maladie de), 625 

HOLOXAN, 590 
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Holter-ECG des 24 h (FI), 103 
Holter tensionnel (FI), 108 
Homatropine, 1083 
HOMATROPINE, 1083 
HOMÉOPLASMINE, 1101 
Hormone 
décroissance, 276 

parathyroïdienne (ostéoporose), 1518 

surrénalienne, 262 

thyroïdienne, 239 
Horton (maladie de), 1 070 
Horton (maladie de, artérite temporale), 
1460 

Hospitalisation d'un patient en aplasie 
présentant un risque infectieux, 638 
HTA de l'enfant (Hypertension artérielle 
de l'enfant), 1143 
Huile 
de cade, 1 74 

DE PARAFFINE GILBERT, 390 

de paraffine (ou huile de vaseline), 389 

de vaseline, 1 75 

essentielle de cade, 1 75 

essentielle de cèdre, 1 75 

essentielles, 1 1 08 

GOMENOLÉE, 1100, 1113 

sou/rée, 1 1 08 
HUMALOG, 294 

MOT, 292 
Humeur (troubles de I'), 1 309 
HUMEX FOURNIER, 1 1 1 3, 1 1 1 7 
HUMIRA, 1448 
HUMOXAL, 1111 
HYALGAN, 1397 
Hyaluronate de sodium, 1396 
HYCAMTIN, 599 

Hydarthrose post-traumatique, 1 529 
Hydatidose, 772 

HYDRACORT, 185 
HYDRÉA, 589, 592 
Hydrochlorothiazide 

Cardiologie, 122-127 

Néphrologie, 884, 887 
Hydrochorothiazide, 1 23 
HYDROCLONAZONE, 376 
HYDROGORTANCYL, 1 379, 1 384 
Hydrocortisone 

Dermatologie, 185 

Endocrinologie, 262 

Ophtalmologie, 1084 

acéponate, 184 



acétate, 185 

butyrate, 184 

KERAPHARM, 1 85 

ROUSSEL, 262 
Hydromorphone, 1358 
Hydroquinidine chlorhydrate, 94 
Hydroxocobalamine, 633 
Hydroxycarbamide, 592 
Hydroxychloroquine, 1 440 
Hydroxydes d'aluminium et de magnésium, 
365 

Hydroxypropylcellulose, 1044, 1046 
Hydroxyurée (ou hydroxycarbamide), 589 
Hydroxyzine, 1268 
Hygromas, 1481 
Hytone (ou G-F20j, 1396 
HYLO-COMOD, 1 046 
HYLUPROTECT, 1046 
Hyperaldostéronisme, 254 
Hyperaldostéronisme (F7), 256 
Hypercalcémie, 1531 
Hypercortisolisme, 250 
Hyperglycémiants, 322 
Hyperglycémie (test d'), 303 
HYPERIUM, 1 1 7 
Hyperlipidémies, 325 
Hy perparathy roïdie, 1531 

primitive, 246 
Hyperprolactinémies, 269 
Hypersomnie, 1282 
Hypertension 

artérielle, 105 
de l'enfant (HTA), 1143 

intracrânienne, 951 

portale, 442, 454 
Hyperthermie, 646 
Hyperthyroïdie, 231 
Hypertrophie bénigne de la prostate, 
1568 

Hypnotiques, 1284 

associations, 1286 
Hypocalcémie, 248 
Hypoglycémiants oraux, 303 
Hypoglycémie du diabétique, 3 1 9 
Hypogonadismes, 281 

féminins, 282 

masculins, 281 
Hypolipémiants, 330 
Hypoparathyroïdie, 247 
Hypopituitarisme, 273 
Hypothermie, 646 
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Hypothyroïdie, 269 
Hypo-uricémiants, 1433 
Hypromellose, 1045 
HYTACAND, 125 
HYTRINE, 1571 
HYZAAR, 124 

1 

Ibandronate 

de sodium, 1534 

monosodique, 1516 
Ibuprofène 

ORL, 1110 

Rhumatologie, 1351, 1369, 1375 
IBUTOP, 1 375 
ICAZ LP.Î12 

Ictère du nouveau-né, 1 1 82 

IDARAC, 1 354 
Idarubicine, 597 

IEC + diurétique thiazidique, 122 

Ifosfamide, 590 
IKARAN, 964 
IKOREL, 10 
/MAO, 1315 
Imatinib, 586 

IMC (indice de masse corporelle), 300 

IMEGUL, 390 
Imidazopyridines, 1285 
IMIGRANE, 968 
IMUECT, 968 
Imipénème, 700 
Imipramine, 1314 
Imiquimod, 209 
IMMUGRIP, 768 
IMMUNOGLOBULINES 

ANTI-HBs, 436 

anti-VHA, 433 

G contenant des anticorps 
anti-HBs, 436 
anti-VHA, 433 

humaines polyvalentes, 1 005 

polyvalentes, 1005 

spécifiques, 675 
anti-hépatite A, 433 
anti-hépatite B, 436 

tétaniques, 854 

TETANIQUES EQUINES PASTEUR, 854 
Immuno-modulateur, 209 
Immunosupresseurs (transplantation), 

919 



IMODIUM, 374 
IMOSSELDUO, 374 
IMOSSELLINGUAL, 374 
IMOVANE, 1 285 
Impétigo, 163 
IMPORTAL, 388 
IMUREL, 919 

Incontinence urinaire, 1 572 

Indapamide 

Cardiologie, 124 

Néphrologie, 884 
Indice 

algofonctionnel de Lequesne, 1 388 

de Breslow, 21 1 

de Karnofsky (FT), 1021 

de masse corporelle (IMC), 300 
Indinavir, 837 
INDOBIOTIC, 1041 
INDOCID, 1370 
INDOCOLLYRE, 1035 
Indoliques, 1370 
Indométacine 

Ophtalmologie, 1041 

Rhumatologie, 1370 
Indométacine collyre, 1035 
Indoramine, 965 
«VEGK 335 
INEXIUM, 363 
INFANRIXHEXA, 855 
INFANRIXQUINTA, 855 
INFANRIXTETRA, 854 
Infarctus du myocarde, 23 
Infection 

à CMV, 822 

à virus Herpès simplex, 826 

généralisée à Mycobacterium avium 

complex, 821 

materno-fœtales, 1181 

nosocomiales, 775 

ostéoarticulaires, 1489 

sexuellement transmissibles (IST), 1 99 

urinaires 
Pédiatrie, 1165 
Urologie, 1547 
basse, 1547 
Infiltrations (corticothérapie locale), 1381 
Infliximab 

Gastro-entérologie, 385 

Rhumatologie, 1447 
Inhalations, 1 1 08 
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Inhibiteurs 
5-a réductase-produits extraits de 
plantes, 1570 
calciques. 109 

dihydropyridines, 1 1 1 

intoxications aux, 679 

non dihydropyridines, 1 09 

sélectif du canal calcique lent, 948 
de fusion, 841 

de l'absorption intestinale du 
cholestérol, 335 

de la COMT, 988 

de la décarboxylase (ou carbidopaj, 988 

de la dégranulation des mastocytes de la 

muqueuse nasale, 1107 

de la pompe à protons, 362 

de protéasome, 604 

de protéine-tyrosine kinase, 586 

de la recapture de la noradrénaline, de 

la sérotonine et de la dopamine, 340 

de l'aromatase, 1541 

de la somathormone (CH), 267 

de l'enzyme de conversion (IEC), 37 

de l'uricosynthèse, 1433 

deprotéases, 833 

de protéasome, 604 

de protéine-tyrosine kinase, 586 

des a-glucosidases, 307 

des phosphodiestérases, 1 587 

des récepteurs CPlIbllla plaquettaires, 

31 

dits sélectifs COX 2, 1372 
glutamatergique, 1007 
non nucléosidiques de la transcriptase 
inverse , 842 
préférentiels COX 2, 1372 
sélectifs de recapture de la sérotonine 
(antidépresseurs), 1 276 
INIPOMP, 362 

Injection de corticoïde par voie épidurale ou 
intradurale, 1420 
Injection 
d'interféron, 432 

intra-articulaire d'un dérivé corticoïde, 
1382 

péri-articulaire d'un dérivé corticoïde, 
1382 

intracaverneuses, 1588 
INNOHEP, 70, 71 
INOFER 

Hématologie - Oncologie, 631 



Pédiatrie, 1 1 56 
INR, 58 

Insaponiflables de soja et d'avocat, 1 390 
Inserts, 1082 
Insomnie, 1282 
INSPRA, 885 

Installation du patient dans une bonne 
position (FT), 1 026 
Instillations endovésicales, 1 580 
Insuffisance 

antéhypophysaire, 281 

aortique, 55 

cardiaque chronique, 34 
corticotrope, 258 
médullaire, 615 
mitrale, 55 
rénale, 888 

aiguë (IRA), 888 

chronique (IRC), 892 
respiratoire chronique obstructive, 
1214 

surrénale, 257 

aiguë, 260 

lente chronique, 257 
veineuse, 217 

INSULATARD, 291 
Insuline 

analogue asparte, 292, 294 

analogue glulisine, 294 

analogue lispro, 294 

conservation de 1' (FI), 290 

détémir, 293 

glargine, 293 

humaine recombinante, 295 
lispro, 292 

NPH biogénétique, 291 
intermédiaires NPH pures, 291 
rapides, 295 
Insulinorésistance, 299 

Insulinothérapie intensive (FT), 290 
INSUMAN 

BASAL, 291 

COMB, 292 

INFUSAT, 295 

RAPID, 295 
INTÉGRILIN, 31 
Intercalants, 601 
Interféron 

alfa-2a recombinant, 439 

alfa-2b recombinant, 439 

alpha, 438 
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bêta-lA, 978 

bêta-lB, 978 

P, 978 
Intertrigo 157 
Intertrigo 

mycosique (FI), 1 58 

psoriasique 169 
Intervention en ophtalmologie (pratique 
infirmière avant et après une), 1031 
Intestin irritable (syndrome de I'), 366 
INTÉTRIX, 747 
Intoxications 

aiguës 
à la chloroquine, 664 
au monoxyde de carbone (CO), 653 
au paracétamol, 649 
aux salicylés, 651 
par éthylène glycol, 66 1 
par les neurotoxiques 
organophosphorés, 668 
par les suffocants, 667 
par méthanol, 661 

au lithium, 655 

aux benzodiazépines, 677 

aux bêtabloquants, 656 

aux digitaliques, 657 

aux inhibiteurs calciques, 679 

aux neuroleptiques, 676 

éthyliques aiguës, 660 

par antidépresseurs, 648 

par la vitamine D, 1531 

par les champignons, 670 
(principes généraux), 643 
INTRALGIS, 1351 
INTRONA, 439 
INVIRASE, 833 
Iode, 235 

Dermatologie, 191 

Endocrinologie, 235 

et médicaments, 236 
IOPIDINE, 1063 
IPERTEN, 1 1 3 
Ipratropium, 1213 

bromure, 1212, 1213 
IRA (insuffisance rénale aiguë), 888 
Irbésartan, 119, 126 

IRC (insuffisance rénale chronique), 892 
Iridocyclites (uvéites antérieures), 1 080 

Irinotécan, 599 
IRSNA, 1315 
ISÉPALLINE, 712 



Isépamicine, 712 
ISOBAR 

Cardiologie, 122 

Néphrologie, 886 
ISOCARD, 7 
Isoconazole, 152 
Isoniazide, 1222, 1227 
ISOPTINE, 109 

ISOPTO-HOMATROPINE, 1083 
ISOPTO-PILOCARPINE, 1059 
ISORYTHM, 94 
Isosorbide 

dinitrate, 7, 21 

mononitrate, 8 
Isotrétinoïne, 133, 136 

locale, 1 33 
Ispaghul, 390 
Isradipine, 1 1 2 

IST (infections sexuellement 
transmissibles), 199 

ITAX, 1 67 

ITEM ANTI-POUX, 166 
Itraconazole, 759 
Ivermedine 

Dermatologie, 165 

Maladies infectieuses, 804 
Ivresse aiguë, 66 1 
IXEL, 1315 
IXPRIM, 1 362 
IZILOX, 729 



JAMYLENE, 391 
JONCTUM, 1390 
JOSACINE, 716 
Josamycine, 716 
JOSIR, 1571 
JUSTOR, 37 



KALEORID LP, 881 
KALÉTRA, 839 
KANEURON, 936 
KAPANOL LP, 1356 

Kaposi-Juliusberg (syndrome de), 1 8 1 
Kaposi (maladie de), 826 

KARDÉGIC, 29 

Karnofsky (indice de), 1021 

KAYEXALATE, 880 
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KÊAL, 364 
KEFORAL, 702 
KENACORT RETARD, 1 384 
KÉNALCOL, 208 
KENZEN, 1 20 
KEPPRA, 944 
KÉRAFILM, 206 
Kératite, 1066 

et paralysie faciale, 973 
Kératoconjonctivite, 1038, 1066 
Kératolytique, 154 

acide salicylique 206 
Kératoses actiniques, 2 1 3 
KÉRATYL, 1068 
Kérions, 149 
KERLONE, 12 
KETEK, 721 
Kétoconazole 

Dermatologie, 1 53 

Maladies infectieuses, 757 
KÉTODERM, 153 
Kétolides, 721 
Kétoprofène, 1367, 1374 
Kétorolac, 1036 
KETREL, 1 33 
KÉTUM gel, 1374 
KIDROLASE, 592 
KINERET, 1451 
KINURÉA H, 409 
K/VEX4, 831 

Klinefelter (syndrome de), 281 

KOREC, 38 

KORETIC, 38, 1 22 

Korsakov (syndrome de), 997 

KR£D£X, 40 

Kretschmer (syndrome de), 1 305 

KTC spécifiques, 580 
Kystes synoviaux, 1 482 

KYTRIL, 584 

L 

Labétalol, 14 
Labyrinthite, 1089 
LACCODERME, 1 74 
Lacidipine, 1 1 2 
LACRIFLUID, 1046 
LACRIGEL, 1046 
LACRINORM, 1 046 
LACRISERT, 1046 
LACRYPOS, 1045 



MCfiTOSC CE/. OPH7", 1 045 
LACTÉOL FORT, 375 
tacflfo/, 388 

Ladobacillus acidophilus, 375 

Ladobionate d'érythromydne, 716 

Ladulose, 388 

toits artificiels, 1 1 85 

LA (leucémies aiguës), 6 1 5 

LAMALINE, 1350 

LAMICSTART, 942 

LAMICTAL, 942 

UM/S1, 155 

LAMISILDERMŒL, 155 

Lamivudine 

Castro-entérologie, 434 

Maladies infectieuses, 827, 829, 831 
Lamotrigine, 942 
Lancettes, 298 
LANGORAN LP, 7 
Lanréotide, 267 
Lansoprazole, 362 
LANSOYL, 389 
LANTUS, 293 
M/W/S, 594 
LANZOR, 362 
LARGACTIL, 1290 
LARIAM, 791 
M/?M4fi/«, 1044 
L4RQXYZ. 

Psychiatrie, 1314 

Rhumatologie, 1487 
Laryngite, 1 121 
Larynx, 1 1 24 
Lasègue (signe de), 1418 
Laser, 1078 

Laser (photocoagulation au), 1050 
MS/UX, 882 

F/VB/.E, 882 

RETARD, 882 

SPÉCMi, 882 
Latanoprost, 1065 
Lavande, 1 1 08, 1 1 09 
Lavement, 388 
Laxatifs, 388 

anthraquinoniques (ou dérivés 

anthracéniques), 391 

de test, 390 

lubrifiants, 389 

os mo tiques 388 

par vo/e rectale, 392 

sa//n : magnésie, 391 
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stimulants, 391 

LDL, 326 
Lecteurs, 296 

LECTIL, 1091 

LECTIL-Gé, 1091 

LEDERFOLINE, 632 

LEDERTREXATE, 593 

Léflunomide, 1442 

Léflunomide, 1442 

LEGALON, 671 

Lenograstime, 639 

Lentilles de contact (précautions à 

connaître), 1069 

LÉPONEX, 1 295 

Lèpre, 1000 

LEPTICUR, 989 

R4RK, 989 
Lequesne (indice algofonctionnel de), 13. 
LERCAN, 1 1 3 
Lercanidipine, 1 1 3 
LESCOL, 331 

Les différents types de photothérapie, 1 

Letostéine, 1251 
Leucémie 

aiguës (LA), 6 1 5 
protocole d'induction, 619 

lymphoïde chronique, 620 
maladie de Waldenstrôm 
chimiothérapie, 621 

myéloïde chronique, 620 
Leucodystrophie, 257 
Leuproréline, 1563 
LEUSTATINE, 594 
LEVEM1R, 293 
Lévétiracétam, 944 
J.EW7R4, 1 587 
Lévobunolol, 1061 
Lévodopa, 987, 988 
Lévofloxacine, 729 
Lévomépromazine, 1291 
LÉVOTHYROX, 239 
Lévothyroxine sodique, 239 
Lévothyroxine sodique, 240 
Levure, 1 107 
LEXOMIL, 1265 
LHRH (test à la), 275 
E/BRAX, 1264 
LIDENE, 1285 
Lidocaïne 

Castro-entérologie, 407 

ORL, 1094, 1097, 1118 



LINCOCINE, 718 
Lincomycine, 718 
Lincosamides, 718 
LINDILANE, 1 348 
Linézolide, 736 
Linsidomine, 22 

forme injectable, 22 
UORÉSAL, 977 
Liothyronine sodique, 240 
UPANOR, 333 
LIPANTHYL, 334 
UPOS/C, 1046 
UPROCIL, 416 
EJPUR, 334 
Lisinopril, 38, 1 23 

L/sfe des aliments autorisés et interdits, 

377 
Lisuride 

Endocrinologie, 272 

Neurologie, 984 
Lithiase 

biliaire, 420 

uratique, 1430 

vestibulaire, 1089 
E/ft/um, 1319 

intoxications au, 655 
LNH (lymphomes non hodgkiniens), 622 
Lobstein (maladie de), 1 506 
LOCACID, 132 
LOCALONE, 208 
LOCAPRED, 184 
LOCASALENE, 207 
LOCATOP, 184 
LOCÉRYL, 1 54 
EOCO/D, 184 
LODALÈS, 330 
LODINE, 1 369 
Lodoxamide, 1042 
EODOZ, 127 

Loflazépate d'éthyle, 1 264 
LOGIFLOX, 727 
LOGIMAX, 127 
LOGIRÈNE 

Cardiologie, 121 

Néphrologie, 887 
LOGROTON, 1 26 
Lombalgies, 141 1 
Lombosciatique discale, 1417 
Loméfloxacine, 727 
LOMEXIN, 1 52 
LOMUSOL, 1107 
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LONOTEN, 1 1 5 
Lopéramide, 374 
Lopinavir, 839 
Loprazolam, 1285 
LOPRESSOR, 12 
LOPRIL, 37 
Loratadine, 1 1 09 
Lorazépam, 1265 
Lormétazépam, 1285 
Losartan, 119, 1 24 

Lotions kératolytiques + corticoïde, 207 

LOVENOX, 70 
LOXAPAC, 1295 
Loxapine, 1295 
LOXEN, 1 1 2 

L THYROXINE ROCHE, 239 
LUBENTYL, 390 

o /o magnésie, 391 
LUŒNTIS, 1053 
LUDIOMIL, 1316 

iUCO/. FORT (SOLUTION DE), 235 
LUMALIA, 138 
Lumbago, 1410, 1414 
Luméfantrine, 794 
LUMIGAN, 1065 

Lupus érythémateux aigu disséminé 

(Maladie lupique), 1462 

Lymécycline, 723 

Lyme (maladie de), 783 

Lymphomes non hodgkiniens (LNH), 622 
de faible malignité chimiothérapie, 623 
de grande malignité chimiothérapie, 
624 

Lynch (syndrome de), 356, 397 

LYO-BIFIDUS, 375 

iWO, 942 

LYSANXIA, 1265 

LYSOCUNE, 723 

LYSODREN, 253 

irSUM, 166 

LVTOS, 1534 

LVTffiV, 1161 

M 

MAALOX, 365 
MABCAMPATH, 603 
MABTHERA, 604 

Macroangiopathie diabétique, 3 1 2 

Macrogol, 389 



Macrolides, 715 
de r e génération, 71 5 

MACUGEN, 1 053 
Macula, 1050 
Magnésium, 1 1 07 

Malade grabataire (prise en charge du) (FT), 

1024 

Maladie 

à déclaration obligatoire, 683 

bulleuse, 215 

cœliaque 
Castro-entérologie, 367 
Pédiatrie, 1161 

coronaire stable, 3 

d'Addison, 257 

d'Alzheimer, 990 

de Basedow, 231 

de Basedow (FI), 233 

de Biermer, 356 

deCharcot, 1006 

de Crohn, 379 

de Cushing, 250 

de Forestier, 1 464 

deHaglund, 1475 

de Hailey-Hailey (pemphigus 

chronique bénin familial), 1 57 

de Hodgkin, 625 
chimiothérapie, 626 

de Horton, 1 070 
Artérite temporale, 1 460 

de Kaposi, 826 

de Lobstein, 1 506 

de Lyme, 783 

de Ménétrier, 356 

deMénière, 1089 

de Morton, 1 479 

de Paget, 1 500 

de Parkinson, 979 

de Scheuermann, 1 524 

de Steinert, 1 008 

de von Hippel-Lindau, 1 581 

lupique (lupus érythémateux aigu 

disséminé), 1462 

post-streptococcique, 1115 

sexuellement transmissible (MST), 199 
MALARONE, 790 
Malathion, 167 
Mal 

dePott, 1490, 1495 
perforant, 316 

MALOCIDE, 846 
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Manidipine, 1 1 3 
Mannitol 

Neurologie, 953 

Ophtalmologie, 1059 
MANNITOL, 953 

AGUETTANT, 1059 
Manœuvre de Heimlich, 1 123 
MANTADIX, 983 
MAPA (FI), 1 08 
Maprotiline, 1316 
MARIE ROSE, 1 66 

Massage cardiaque externe (FT), 55 

Mastoïdite aiguë, 1 094 

Maux perforants plantaires, 21 7 

MAXAIR AUTOHALER, 1210 
MAXEPA, 334 
MAXIDEX, 1084 
MAXIDROL, 1037, 1084, 1085 
MAXOMAT, 276 
Mébévérine, 424 
Mébevérine chlorhydrate, 425 
MEC/R, 1571 

Meckel (diverticule de), 404 
Méclozine, 1092 
MÉDIATENSYL, 115 
MÉDIATOR, 335 
MÉDROL, 1380 
Médroxyprogestérone, 1 542 
Méfloquine, 791 

Meibomius (rétention des glandes de), 

1036 

MÉLADININE, 1 77 

Méleena, 635 

Mélanges 
analogue ultrarapide en solution et 
analogue protamine en suspension, 292 
d'insulines humaines biogénétiques, 292 
insuline rapide en solution et NPH en 
suspension, 292 

Mélanome cutané, 2 1 

Méloxicam, 1370 

Melphalan, 590 

Mémantine, 996 

Ménétrier (maladie de), 356 

Ménière (maladie de), 1 089 

Méningite, 927 

MENINGITEC, 1 1 80 

Méningite 
otogène, 1092 

purulente du nourrisson et de l'enfant, 

1178 



Méningoencéphalites herpétiques, 928 

MENINVACT, 1 1 80 
MENJUGATE, 1180 
MENOMUNE, 1180 

Menfho/, 1108, 1109, 1114, 1117-1119 
Méprobamate, 1267, 1286 
MEPRONIZINE, 1 286 
MERCALM, 467 
Mercaptopurine, 594 
MERCRYL, 196 
SPMY, 1 96 
MERFÈNE, 1 95 

Mésalazine (ou acide 5-aminosalicylique, 382 
Afena, 1251 

Mésothéliome pleural, 1 243 

MESTACINE, 722 
MESTINON, 1014 

Mesure de la pression artérielle (FT), 1 07 

Métabolites, 1522 

MÉTACUPROL, 1 98 

Métacycline, 723 

M£7^/.yS£, 26 

Métastase osseuse, 1531 

des cancers, 1535 
de la prostate, 1537 
de la thyroïde, 1 538 
du sein, 1 538 
MÉTÉOSPASMYL, 425 
Metformine, 303, 308 
Méthadone, 1332 
MÉTHADONE AP-HP, 1332 
Méthanol (intoxications aiguës par), 661 
Méthotrexate, 1441 

Hématologie - Oncologie, 593 

Rhumatologie, 1441 

BELLON 
Hématologie - Oncologie, 593 
Rhumatologie, 1441 
8-Méthoxsaléne, 177 
Méthyclothiazide, 122 
Méthyldopa, 1 1 7 
MÉTHYL GAG, 592 
Méthylphénidate, 1 191 
Méthylprednisolone, 1380, 1384, 1386 
Méthysergide, 966 
Métipranolol, 1061 
Aféfoc/opram/de 

Castro-entérologie, 468 

Pédiatrie, 1 1 64 
Métopimazine, 466 
MÉTOPIRONE, 254 
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Metopirone (test à la), 260 
Métoprolol, 12, 41, 126 

succinate de, 127 
Métronidazole, 732, 733 
Métyrapone, 254 
Mezlocilline, 698 
Miansérine, 1316 
MICARDIS, 120 
MICARDISPLUS, 125 
Miconazole 

Dermatologie, 1 52 

Maladies infectieuses, 758 

ORL, 1119 
Microangiopathie diabétique, 309 
MICRODOINE, 1554 
MICROLAX, 392 

BÉBÉ, 392 
Micronomicine, 1040 
MICROPAKINE LP 

Neurologie, 935 

Pédiatrie, 1 1 42 
MICROPHTA, 1040 
MICROPUR, 376 
Microsporidiose, 825 
Midécamycine, 716 
MIFLASONE, 1 205 
Mg/ifo/, 307 
MICLUCAN, 304 
Migraine, 960 
MIKELAN, 1 5 
Milnacipran, 1315 

Milrinone (dérivé de la bipyridine), 48 
MIMPARA, 249 
Minéralocorticoïdes 262 

MINERVA, 138 
MINIDIAB, 305 
Mini-Mental Test, 994 
MINIPRESS 

Cardiologie, 1 14 

Urologie, 1571 
M/MR/JV, 280 
MINI-SINTROM, 79 
Minocycline, 722 
Minoxidil, 1 1 5 
MINTÉZOL, 803 
MIOREL-Gé, 1404 
Mirtazapine, 1316 
Msoprosfo/ 

Gastro-entérologie, 364 

Rhumatologie, 1368 
Mitoguazone, 592 



Mitomycine C, 590 
M/fofane fou OPVDD), 253 
Mitoxantrone, 597 

MNI (mononucléose infectieuse), 867 

MOB/C, 1 370 
MOCLAMINE, 1315 
Moclobémide, 1315 
MODAMIDE, 886 
MODANE, 391 
MODÉCATE, 1297 
MODITEN, 1291 
MODOPAR, 987 
MODOPAR DISPERSIBLE, 987 
MODUCREN, 1 26 

Modulateur sélectif de l'activation des 

récepteurs aux œstrogènes (SERM), 1512 

MODULON GÉ, 424 

MODURETIC 

Cardiologie, 122 

Néphrologie, 887 

MODUSTATINE, 462 

MOGADON, 1285 

Molécule 

à action antiangiogénique par voie 
intraveineuse, 1084 
intravitréenne, 1086 

apparentées aux dérivés nitrés, 9 
Molsidomine, 9 
Mométasone fuorate, 1 1 06 
MONAZOL, 153 
MONICOR LP, 8 

Monoarthrites inaugurales, 1 423 
Monobactam, 699 

MONOCRIXOLP, 1361 
MONOFLOCET, 727 

Mononucléose infectieuse (MNI), 867 

MONO-TILDIEM LP, 1 09 

Monoxyde de carbone (intoxications 

aiguës au), 653 

Montée laiteuse, 1 337 
Montélukast, 1207 
MONURIL, 739 
MOPRAL, 362 
Morphine, 1355 

AGUETTANT, 1357 

COOPER, 1357 

RENAUDIN, 1357 

sevrage aux opiacés, 1332 
Morphiniques, 1355 
Morsure de serpents, 673 
Morton (maladie de), 1 479 
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MOSCONTIN, 1355 
MOSIL, 716 
MOTIUUM 

Castro-entérologie, 354 

Pédiatrie, 1 1 64 
MOVICOL, 389 

ENFANTS, 389 
Moxifloxacine, 729 
Mox/'sy/yfe, 1590 
Moxonidine, 1 1 7 
MST (maladies sexuellement 
transmissibles), 199 
Mucilages et fibres alimentaires, 390 
Mucite, 635 

chimiothérapie, 574 
MUCOFLUID, 1251 
Mucolytiques, 651 
MUCOMYST, 1250 
MUCOTHIOL, 1251 
Mucoviscidose, 1 151 
Muguet, 145 
Multinévrites, 1000 
MUPHORAN, 589 
MUPIDERM, 142 
Mupirocine, 142 
MUSE, 1589 
MUTAGRIP, 768 
MYAMBUTOL, 1226 
Myasthenia gravis, 1011 
Myasthénie, 1011 
Mycophénolate mofétil, 921 
Mycoses (FI), 147 

cutanées, 145 

muqueuses, 145 
MYCOSTATINE, 1119 
MYCOSTER, 1 54, 1 55 
MYDRIATICUM, 1082 
Myélogramme, 616 

Myélopathie cervicarthrosique, 1405 
MYFORTIC, 921 
MVK, 1 52 
MYLERAN, 588 
MYNOCINE, 723 

Myoaponévrosite plantaire, 1 475 

MYOCET, 597 

Psychiatrie, 1266 

Rhumatologie, 1403 
Myopathies, 1008 
Myorelaxants, 1403 
Myosites, 1009 



Myrmécies, 204 
MYTELASE, 1014 
Myxcedème d'involution, 238 

N 

NA4R4K, 1 043 
NAAXIA, 1043 
NAAXIAFREE, 1043 
NABUCOX, 1372 
Nabumétone, 1372 
N-acétyl cystéine, 1112 
Atadofo/, 14 

Nadroparine calcique, 69 
Naevus 210 
Nalbuphine, 1360 
NALBUPHINE SERB, 1360 
Nandrolone, 1068 
Naphazoline, 1112 
NAPROSYNE, 1368 
Naproxène, 1368 
NARAMIC, 969 
Naratriptan, 969 
NASACORT, 1 1 05 
NASALIDE, 1 1 05 
NASONEX, 1 1 06 
MASSA, 1316 
M477-K, 881 
NATISPRAY, 6 
NATULAN, 591 
Nausées, 463 

Nausées (chimiothérapie), 573 
NAUSICALM, 467 
NAUTAMINE, 467 
NAVELB1NE, 599 
NAVOBAN, 584 
NEBCINE, 713 
NEfi/DO, 284 
NÉBILOX, 13, 41 
Nébivolol, 13, 41 
NÉCYRANE, 1113 
Néfopam, 1355 
NEISVAC, 1 1 80 
NÉO-CODION, 1 247 
NÉO-MERCAZOLE, 234 
Néomytine 

Ophtalmologie, 1037, 1040, 1041, 

1084, 1085 

ORL, 1096, 1097 
Néoplasie endocrinienne multiple, 243, 
245, 246, 263 
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NÉORAL, 920 
NÉORECORMON, 905 
Néostigmine, 1015 
NÉOSYNÉPHRINE FAURE, 1082 
Néphropathie diabétique 310 
Néphrotique (Syndrome), 907 
NEPRESSOL, 1 1 5 
NÉRISALIC, 207 
NÉRISONE, 183 
NÉRISONE GRAS, 1 83 
Nétilmicine, 712 
NÉTROMICINE, 712 
NEULASTA, 640 
NEULEPTIL, 1292 
NEUPOGEN, 639 
Neuroleptiques, 1290 

atypiques, 1294, 1320 

d'action prolongée, 1296 

intoxications aux, 676 

syndrome malin des, 1 290 
NEUROLITHIUM, 1319 
NEURONTIN, 941 
Neuropaludisme, 1 1 76 
Neuropathie(s) 

diabétique, 310 

périphériques diffuses, 1 000 
Neurotoxiques organophosphorés 
(intoxications aiguës par les), 668 
Neutropénie fébrile (chimiothérapie), 574 
Névirapine, 842 
Névralgie 

cervico-brachiale commune, 1 408 

crurale, 1415 

du fémoro-cutané, 1416 

du trijumeau, 971 

sciatique, 1417 
Névrome, 1480 
NEXAVAR, 587 
NEXEN, 1 372 
NEXXAIR, 1204 
Wfaouff, 1113 
NIASPAN LP, 336 
Nicardipine, 1 1 2 
Niclosamide, 803 
NICOGUM, 1255 
NICOPATCH, 1254 
Nicorandil, 10 
NICORETTE, 1254 

INHALEUR, 1255 
JV/cof/ne, 1254, 1255 



NICOTINELL, 1255 

7TS, 1 255 
NIDREL, 1 1 2 
Nifédipine, 111, 127 
NIFLUGEL, 1374 
NIFLURIL, 1120 
Nifuroxazide, 376 
Nilutamide, 1561 
Nimésulide, 1372 
Nimodipine, 948 
NIMOTOP, 948 
JV/PEJVT, 594 
NIQUITIN, 1255 
NIQUITINCLEAR, 1255 
NISAPULVOL, 198 
NISASEPTOL, 1 98 
NISASOL, 1 98 
W/S/S, 1 1 9 
JV/S/SCO, 1 25 
N/frafe d'argent, 1 98 
NITRATE D'ARGENT FAURE, 198 
Nitrazépam, 1285 
Nitrendipine, 1 1 2 
NITRIATE, 1 1 5 
NITRIDERM TTS, 8 
Nitrofurantoïne, 1554 
Nitro-imidazolés, 732 
NITRONAL, 21 
NITRONALSPRAY, 7 
Nitroprussiate de sodium, 1 1 5 
NIVAQUINE, 789 
MX CRÈME ANTI-POUX, 1 66 
NIZORAL, 757 
NOCERTONE, 965 
NOCTAMIDE, 1285 
NOCTRAN, 1286 
JVOCTYi, 1 285 
JVODEX, 1248 
Nodosités 

de Bouchard, 1391 

d'Heberden, 1391 
Nodules de la thyroïde, 232 
NOLVADEX, 1540 

Won opiacés et non antihistaminiques, 

1250 

NORADRÉN ALINE AGUETTANT, 51 
NORDAZ, 1264 
Nordazépam, 1264 
NORDITROPINE SIMPLEXX, 276 
Norépinéphrine (ou noradrénaline), 51 
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Norfloxacine 

Maladies infectieuses, 727 

Ophtalmologie, 1040 
NORCALAX, 392 
NORMACOL, 390 
NORMISON, 1 284 
NOROXINE, 727 
NORPROLAC, 272 
NORSET, 1316 
NORVIR, 834 
NOTRINO, 1 1 07 
Nouvelles classes, 224 
Nouvelles fluoroquinolones, 729 
NOVANTRONE, 597 
NOVATREX, 1441 
NOVOMIX, 292 
NOVONORM, 308 
NOVOPTINE, 1043 
NOVOPULMON NOVOLIZER, 1205 
NOVORAPID, 294 

PENFILL, 294 
NOXAFIL, 761 
NOZINAN, 1291 
NUCTALON, 1284 
NUREFLEX, 1351 
NUROFEN, 1352, 1375 
NUROFLASH, 1352 
NUTRIVISC, 1045 
NUTROPINAQ, 276 
NYOGEL LP, 1062 
Nystagmus, 1089 
Nystatine, 1095, 1119 

O 

OACR (occlusion de l'artère centrale de la 
rétine), 1070 

OAP (œdème aigu du poumon), 42 
Obésité, 337 
Obsessions, 1273 

Occlusion de l'artère centrale de la rétine 

(OACR), 1070 

Occlusion de la veine centrale de la rétine 

(OVCR), 1072 

Occlusion palpébrale (FT), 973 

Odréotide, 267 
OCUEEN, 1035 
Odansétron, 585 
ODRIK, 39 
Œdème 
aigu du poumon, 42 



de Quincke, 1 86 
Œsophage (cancer de I ), 347 
Œsophagite 

caustique, 349 

peptique, 351 
Œstrogène, 138 

Œstrogènes antiandrogéniques, 1 564 

OFLOCET 

Maladies infectieuses, 727 

ORL, 1095 
Ofloxacine 

Maladies infectieuses, 727 

Ophtalmologie, 1040 

ORL, 1095 
OGAST, 362 

Olanzapine, 1295, 1320 
Oléosorbate 80, 1 1 1 3 
Olmésartan, 120, 125 
OLMETEC, 120 
Olsalazine, 382 
OM/ICOR, 335 
Omalizumab, 1207 
Omalizumab, 1207 
Oméga-3 polyinsaturés, 334 
Oméprazole, 362 
OMEXEL LP, 1 571 
CMX, 1571 
Omoconazole, 152 
ONCOV1N, 598 
Onirisme, 1307 
Onyxis, 146, 149 
OPHTACALM, 1042 

Ophtalmopathie basedowienne, 231 

OPHTASILOXANE, 1035 
OPH7/M, 1060 
Opiacés, 1247 
Op/um, 1350, 1432 
OPFICRON, 1042, 1043 
OPTREX, 1044 
OPTRUMA, 1512 
ORACÉFAL, 702 
ORACILUNE, 689 
OR4P, 1294 
OMWR, 771 
ORBÉNINE, 695 
Orchi-épididymite, 1552 
Orchite, 1 552 
Oreillons, 810 
Oreillons, 1127 
OREEOX, 711 
ORL (cancers), 1123 
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Ornidazole, 733 
OROKEN, 71 1 

OROMÉDINE MAUX DE GORGE, 1117 
Oseltamivir, 767 

Osgood-Schlatter (maladie de), 1 524 
Ostéite, 1489 

du pied diabétique, 3 1 6 
OSTENIL, 1 396 
Ostéoarthropathie, 316 
Ostéoarticulaires (infections), 1 489 
Ostéochondrite de croissance, 1 524 
Ostéochondrome, 1526 
Ostéochondrose, 1524 
Ostéogenèse imparfaite, 1 506 
Ostéolyse, 1531 
Ostéomalacie, 1519 
Ostéome ostéoïde, 1 526 
Ostéomyélite, 1489 

aiguë, 1497 
Ostéopénie, 1505 
Ostéoporose, 1505 

douloureuse post-traumatique, 1 498 
Ostéosarcome, 627 

chimiothérapie, 629 
OSTEPAM, 1503, 1533 
OSTRAM 

Pédiatrie, 1 1 70 

Rhumatologie, 1511 

VITAMINE D3, 1514 
OTIPAX, 1094 
Otites 

du nourrisson et de l'enfant, 1 1 49 

moyennes, 1092 
OTOFA, 1095 
OTOMIDE, 1094 
OTRASEL, 987 
OTYLOL, 1094 

OVCR (occlusion de la veine centrale de la 
rétine), 1072 

Oxacéprol, 1390 
Oxacilline, 695 
Oxaliplatine, 601 
Oxazépam, 1266 
Oxazolidones, 736 
Oxcarbazépine, 939 
Oxéladine, 1250 
OXÉOL, 1212 
Oxérotone, 965 
Oxicams, 1370 
Oxiconazole, 1 52 
Oxomémazine, 1249 



Oxprénolol, 15, 127 
Oxybuprocaïne, 1117 
Oxybutynine, 1576 
Oxydants, 196 
Oxyde cfe z/nc, 407 
Oxygénothérapie, 1217 

à domicile, 1217 
Oxyféfracyc//ne 

Ophtalmologie, 1037, 1041, 1084 

ORL, 1095 
Oxyurose, 796 
OZIDIA, 305 

P 

Pacemaker (FT), 1 04 

Paclitaxel, 602 

Paget (maladie de), 1 500 

Paliers des antalgiques de l'OMS, 612 

Paludisme, 784 

de l'enfant, 1175 
PALUDRINE, 790 
Pamidronate de sodium, 1 533 
Pamoate 

de pyrantel, 802 

de pyrvinium, 804 
Pancréas (cancer du), 41 6 
Pancréatite, 410 

aiguë, 410 

chronique, 412 
Panique (trouble), 1 269 
PANNOGEL, 1 34 
PANOTILE, 1097 
PANOXYL, 1 34 
Pansements 

absorbants, 221 

d'interface (non absorbants), 223 

d'un ulcère veineux (FT), 220 
pour une plaie du pied chez un diabétique 
(FT), 319 
Pan-sinusite, 1 1 02 

PANSORAL, 1119, 1121 
PANTESTONE, 284 
Pantoprazole, 362 
Paracétamol 

ORL, 1110 

Pédiatrie, 1 1 35 

Rhumatologie, 1346, 1348, 1349, 1350, 
1362 

intoxications aiguës au, 649 
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PARALYOC 

Pédiatrie, 1 135 

Rhumatologie, 1347 
Paralysie faciale périphérique 

Neurologie, 972 

ORL, 1128 
Paraphrénie, 1305 
PARAPLATINE, 600 
Paraplégie, 1015 
PARA PLUS, 167 
PARASIDOSE, 167 
Parasitoses digestives, 796 
PARA SPÉCIAL POUX, 1 66 
PARIET, 363 
PARKINANE LP, 989 
Parkinson (maladie de), 979 
PARLODEL 

Endocrinologie, 272 

Neurologie, 983 
Parotide (tumeurs de la), 1 1 27 
Parotidite, 1127 
Paroxétine, 1276 
Passiflore, 936 
Pathologie 

musculaire du sportif, 1 527 

respiratoires liées à l'amiante, 1 243 
Patient 

dément, 993 

transplanté (prise en charge du) {Fï), 917 
PAXÉLADINE, 1 250 
PAXENE, 602 

PCA (pompe d'analgésie autocontrôlée), 615 
Peak Flow, 1 199 

PECTORAL ÉDULCOR sans sucre, 1 247 
PECTOSAN EXPECTORANT, 1251 
PÉDIAZOLE, 71 5 
Pédiculoses, 162 
PÉFLACINE, 726 

MONODOSE, 726 
Péfloxacine, 726 
Pégaptanib, 1053 
PÉGASYS, 439 
Pegfllgrastim, 640 
Peginterféron 

alfa-2a recombinant, 439 

alfa-2b recombinant, 438 
Pegvisomant, 268 
Pémétrexed, 593 
Pemphigoïde bulleuse, 215 
Pemphigus chronique bénin familial 
(maladie de Hailey-Hailey), 1 57 



Penfluridol, 1296 
Pénicillamine, 1445 
PÉNICILLINE G PANPHARMA, 689 
Pénicillines 
A, 691 
injectables, 691 
orales, 691 
semi-retard, 689 
CetV, 689 

M : antistaphylococciques, 695 

1/ fou phénoxyméthylpénicilline), 689 
PENTACARINAT, 845 
Pentaérythritol, 388 
Pentagastrine (test à la) (FT), 245 
Pentamidine, 845 
PENTASA, 382 
PENT/ll/MC, 855 
PENTICORT, 183 
Pentostatine, 594 
PERFALGAN, 1 347 
PERFANE, 48 
PERFOLATE, 632 
Perfusion 

continue d'insuline à la seringue 

électrique (FT), 325 

de dobutamine (FT), 47 
Pergolide, 985 
Périartérite 

noueuse, 1466 

de la hanche, 1473 
Péricardite, 62 
P£/?/DV5 

Castro-entérologie, 354 

Pédiatrie, 1 1 64 
Périndopril, 38, 124 
Périonyxis, 146, 149 
Perlèche, 145 

PERMANGANATE DE POTASSIUM, 196 
PERMIXON, 1570 
Peroxyde de benzoyle, 1 34 
Peroxyde de benzoyle, 134 
Perphénazine, 1297 
PERSANTINE, 29 

Personnalité histrionique, 1 278 

PÉRUBORE inhalation, 1 1 09 
PEVWL, 1 53 

PHC (psychose hallucinatoire chronique), 

1305 

Phénazone, 1094, 1 100 
PHÉNERGAN, 1286 
Phénicolés, 740 



Phéniramine, 1110 
Phénobarbital 

Neurologie, 936 

Pédiatrie, 1141 
Phénol, 1094 
Phénothiazines, 1290 

aliphatiques, 1290 

pipérazinées, 1291 

pipéridinées, 1292 
Phénylbutazone, 1371 
Phényléphrine 

Ophtalmologie, 1082 

ORL, 1109, 1111, 1112 
Phényltoloxamine, 1 1 06 
Phénytoïne 

Neurologie, 937 

Pédiatrie, 1141 
Phéochromocytome, 263 
Phlébite 

Cardiologie, 65 

Dermatologie, 220 
Phlegmon, 1114 

péri-amygdalien, 1114 
Phloroglucinol, 424 

BIOGARAN, 424 
Phlyctène, 224 
Phobie sociale, 1271 
PHOCYTAN, 1515 
Pholcodine, 1248 
PHOSPHALUGEL, 365 
PHOSPHONEUROS, 1515 
Phosphore, 1515 
Phosphore, 1515 
Photocoagulation au laser, 1050 
Photothérapie dynamique, 1 050 
Photothérapies UVA-UVB, 1 76 
Phtiriase pubienne, 1 62 
PHYSIOMYCINE, 723 
PHYSIOTENS, 1 1 7 
PIASCLÉDINE, 1 390 
Picloxydine, 1043 
Pied 

d'athlète, 149 

diabétique, 316 
PILOBLOQ, 1 062 
Pilocarpine, 1059, 1062 

F AU RE, 1060 
Pimozide, 1294 
Pin, 1108 

Pinavérium bromure, 424 
P/ndofol, 15, 127 
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Pioglitazone, 306 
Pioglitazone, 308 
Pipampérone, 1294 
Pipéracilline, 698 

MERCK, 698 
Pipobroman, 590 
PIPORTIL, 1292 

i.4, 1297 
Pipotiazine, 1292, 1297 
PIPRAM FORT, 725 
Piqûres d'hyménoptères, 672 
Pirarubicine, 598 
Pirbutérol, 1210 
Pirétanide, 882 
PIRILÈNE, 1 225 
Piroxicam, 1370, 1374 

bêta-cyclodextrine, 1370 
Pityriasis versicolor, 151 
Pivalate de flumétasone, 207 
PIVALONE, 1106 
Pivampicilline, 691 
Pivmecillinam chrohydrate, 691 
Pizotifène, 964 

Plaies pénétrantes du globe oculaire, 

1076 

PLAQUENIL, 1440 
Plaques pleurales, 1 243 
Platine (dérivés du), 600 
PLW/X 

Cardiologie, 29 

Neurologie, 958 
Pleurésie, 1232 
PLITICAN, 468 
PLUREXID, 194 
PNEUMO 23, 1219 
Pneumocystose, 819 

pulmonaire, 8 1 8 
Pneumonies bactériennes, 1 228 
PNEUMOREL, 1218 
Pneumothorax, 1236 
Podophyllotoxine, 208 
POUODINE, 192 
Polyarthrite 

inaugurale, 1426 

rhumatoïde, 1435 
POiYDEXA 1097 
POLYFRA, 1040 
Polymyosites 

Neurologie, 1008 

Rhumatologie, 1467 
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Polymyxine B 

Ophtalmologie, 1037, 1040, 1041, 

1084, 1085 

ORL, 1095-1097 
Polymyxines, 741 
Polyneuropathie, 997 
Polynévrites, 1000 

Polypose adénomateuse familiale, 397 
Polyradiculonévrites, 1000 
aiguë inflammatoire, 1 002 

POLYSILANE 

DELALANDE, 365 

UPSA, 365 
Polysorbate, 1097, 1113 
Polystyrène sulfonate 

de calcium, 880 

de sodium, 880 
Polyuro-polydipsique (syndrome), 278 
Polyvidone iodée 

Dermatologie, 192 

ORL, 1118 
Pommades, 1059, 1084 

auriculaires, 1096 

corticoïdes à usage ophtalmologique, 

1045 

de Brocq, 1 74 
DE BROCQ, 1 74 
kératolytiques, 207 

Pompe d'analgésie autocontrôlée (PCA), 61 5 
Ponction 

articulaire évacuatrice, 1425 

biopsie hépatique, 446 

biopsie rénale (FI), 911 

d'ascite, 446 

évacuatrice du genou, 1394 

lombaire avec prise de pression (FT), 953 

lombaire (FT), 929 

lombaire (syndrome post-), 930 

pleurale, 1235 
sternale, 616 
Posaconazole, 761 
Pose d'un pacemaker (FT), 1 04 
POSICYCLINE, 1041 
Post-partum 

blues, 1335, 1336, 1338 

troubles psychiatriques du, 1 335 
Potassium, 880 

apport de (FT), 878 

CHLORURE injectable, 881 

RICHARD, 881 
Potomanie, 278 



Pott(malde), 1490, 1495 

Poudre de pancréas, 41 5 

Poumon (œdème aigu du), 42 

Pour administration extravasculaire, 1 005 

POVANYL, 804 

Povidone, 1045 

POVIDONE IODÉE MERCK, 1 92 

PPR (pPseudopolyarthrite rhizomélique), 

1464 

Pramipexole, 984 
PRAVADUAL, 330 
Pravastatine, 330 
PRAVASTATINE ALTER, 330 
Prazépam, 1265 
PRAZINIL, 1 296 
Praziquantel, 751 
Prazosine 

Cardiologie, 1 14 

Urologie, 1571 
Pré-delirium tremens (prise en charge d'un 
patient en) (FI), 997 
Prednisolone 

Castro-entérologie, 407 

ORL, 1096, 1112 

Rhumatologie, 1379, 1384 
Prednisone, 1379 
Prégabaline, 942 
Prélèvement 

bactériologique d'une pustule (FT), 144 

rénine aldostérone (FT), 256 

urétrai (FT) , 203 
PRÉPARATION DE LVMS, 373 
Prescription d'un protocole de 
chimiothérapie, 583 
Pression artérielle (mesure) (FT), 1 07 
PRESTOLE 

Cardiologie, 122 

Néphrologie, 887 
PRETERAX, 124 
PRÉVISCAN, 79 
PREXIDINE, 1118 
Priapisme, 1591 
PRIMPÉRAN 

Castro-entérologie, 468 

Pédiatrie, 1 1 64 
PRINIVIL, 38 
PRINZIDE, 38, 1 23 
PRIODERM, 167 
PRIORIX, 810 
Prise en charge 

d'une crise convulsive, 1 140 
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d'une déshydratation sévère, 1 1 60 
d'un patient après gastrectomie [FI), 358 

Pristinamycine, 719 

PRITOR, 1 20 

PRITORPLUS, 1 25 

PROAMPI, 691 

Probénécide, 1434 

Procaïne, 1094 

Procarbazine, 591 

PROCTOLOG, 407 

PROCUTA, 136 

PROCUTA Gê, 1 36 

PRODILANT1N, 937 

Produits d'origine microbienne, 375 

Produits extraits de plantes, 1 570 

PROFÉNID, 1 367 
ge/, 1 374 

Progestatifs, 1542 

PROGLICEM, 322 

PROGRAF, 922 

Proguanil, 790 

PROKINYL LP, 468 

Prolactinome, 269 

PROLAIR AUTOHALER, 1 204 

Prométhazine, 1286 

PRONTALGINE, 1350 

Propafénone, 96 

Propériciazine, 1292 

Propharynx, 1 1 24 

PROPINE, 1 064 

Propionate d'érythromycine, 7 1 6 
PROPOFAN, 1349 
Propranolol, 13 
Propylène glycol, 1 83 
Propylthiouracile, 234 
PROPYLTHIOURACILE AP-HP, 234 
PRORHINEL, 1113 

Prostaglandines antiulcéreuses, 364 

Prostate 
biopsies de, 1561 
cancer de, 1558 

hypertrophie bénigne de la, 1 568 
métastases osseuses des cancers de la, 

1537 
Prostatite, 1551 
PROSTIGMINE, 1015 
PROTAMINE CHOAY, 83 
PROTELOS, 1518 
PROTH1ADEN, 1314 
Protocoles, 621, 623, 624, 626, 629 

CMF-Cyc/e3, 583 



de chimiothérapie (BEP), 1 584 
de dilatation pupillaire, 1035 
L«, 620 
L4JW, 619 
LflP, 619 
PROZ4C, 1276 

PSA (antigène spécifique de la prostate), 
1559, 1568 

Pseudoéphédrine, 1 1 09, 1110 
Pseudo-goutte calcaire, 1427 
Pseudopolyarthrite rhizomélique (PPR), 

1464 

Psoralènes par voie 

locale, 1 77 

ora/e, 177 
Psoriasis, 168 
Psoriasis (FT), 1 72 
Psychose 

hallucinatoire chronique (PHC), 1 305 

puerpérale, 1335 
Psychostimulant, 1191 
PSYÏ.M, 390 
Pubalgies, 1528 
Puberté précoce, 1 1 72 
PULMICORT, 1205 

TURBUHALER, 1205 
Purification de l'eau de boisson, 376 
PURINÉTHOL, 594 
Purpura fulminons, 928 
Pustule (prélèvement bactériologique d'une) 
(F7), 144 

PUVAthérapie, 1 70 
Pyélonéphrite, 1549 
PYOSTACINE, 719 
Py/M/.V£X, 1121 
Pyrazinamide, 1225, 1227 
Pyrazolés, 1371 
PYRÉFLOR, 166 
Pyréthrines, 167 

ou pyréthrinoïdes de synthèse, 1 66 
Pyridostigmine bromure, 1014 
PYRIDOXINE AGUETFANT, 999 
Pyriméthamine, 846 

Q 

QUESFRAN, 332 

Queue de cheval (syndrome de la), 1414, 
1418 

Quinagolide, 272 
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Quinapril, 38, 122 

TEVA, 38 
Quincke (œdème de), 1 86 
QUINIMAX, 793 
Quinine 

Maladies infectieuses, 793 

Neurologie, 1023 

CHLORHYDRATE LAFRAN, 793 

dérivés, 1023 

urée, 409 
Quinisocaïne, 407 
Quinolones, 725 

classiques, 725 
QUINTON spray, 1105 
QUITAXON, 1315 
QVAR AUTOHALER, 1204 

R 

R.O.R. MX, 810 
Rabéprazole, 363 
RABIPUR, 806 
Racécadotril, 373 
Rachitisme, 1519 

carentiel, 1 1 69 
Radionécroses, 607 
Radiothérapie, 608 

externe, 606 

(ORL), 1 1 25 
RAFTON, 383 
Rage, 805 

Ralentisseurs du transit, 374 

Raloxifène, 1512 

Raltitrexed, 593 

Ramipril, 39, 124 

Ranélate de strontium, 1518 

Ranélate de strontium (ostéoporose), 1518 

Ranibizumab, 1053 

RAPAMUNE, 923 

RAPILYSIN, 26 

Raynaud (syndrome de), 1 468 

Réaction peroxydasique de l'hémoglobine, 
402 

RÉBÉTOL, 440 
REB/E, 978 

Récapitulatif et activité préférentielle, 1 9 
Rectocolite hémorragique, 394 

RECTOQUOTANE, 407 

Rectum (cancer du), 397 

Recueil des selles (FI), 371 

Reflux gastro-œsophagien (RCO), 351 



REFRESH, 1045 
Régime sans résidus, 401 
Régime sans résidus (FI), 381 
RÉGISON, 391 

Règ/es de l'antibiothérapie (infections 
ostéoarticulaires), 1489 
Réhydratation orale, 373 
Rein 

cancer du, 1581 

transplantation, 9 1 1 
Rejet du greffon, 916 
RELENZA, 767 
RELPAX, 970 
RFMICADE 

Castro-entérologie, 385 

Rhumatologie, 1447 
REMINYL, 995 
RENAGEL, 904 
/?£N/T£C, 37 
RÉOPRO, 31 
Répaglinide, 308 
Répaglinide, 308 
R£P£VA)C, 765 
REQUIP, 984 
Réserpine, 128 
Résines, 332 

hypokaliémiantes, 880 
Résorcine, 1118 
Résorcinol, 1119 
RESPILÈNE, 1248 

Restriction hydrique (test de), 279 

RETACNYL, 133 

Retard pubertaire, 1171 

Rétention d'urine, 1 565 

Rétéplase, 26 

Rétinoïdes 

locaux, 1 73 

oraux, 175 
Réù'no/ 

Ophtalmologie, 1046, 1068 

ORL, 1 1 08 
Rétinopathie diabétique, 1078 

Endocrinologie, 310 

Ophtalmologie, 1076 
Rétraction capsulaire de l'épaule 
(capsulite rétractile), 1483 
Rétrécissement aortique, 55 
RÉTROVIR, 827 
REVAXIS, 856 
REW4, 1 328 
REYATAZ, 840 
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RGO (reflux gastro-œsophagien), 351 
Rhagades, 157 

RHINAAXIA, 1107 
RHINADVIL, 1110 
RHINAMIDE, 1111 
RHINATHIOL, 1251 
RHINÉDRINE, 1113 
RHINOCORT, 1106 
RHINOFÉBRAL, 1110 
RHINOFLUIMUCIL, 1112 
RHINOSULFORGAN, 1108 
RHINO-SULFURYL, 1112 
Rhizarthrose, 1391 
Rhubarbe, 1121 
Rhumatisme 

articulaire aigu, 1114 

post-angineux, 1459 

psoriasique 
Dermatologie, 169 
Rhumatologie, 1452 
RIAMET, 794 
Ribavirine, 440 
RIDAURAN, 1444 
Rifabutine, 1224 
RIFADINE, 1 223 
Rifampicine, 1223, 1227 
Rifamycine 

Ophtalmologie, 1041 

ORL, 1095 

CHIBRET, 1041 

co//yre, 1041 
RIFATER, 1227 
R1FINAH, 1227 
Rilménidine, 1 1 7 
RILUTEK, 1007 
Riluzole, 1007 
RIMACTAN, 1 223 
RIMIFON LAPHAL, 1222 
RINOBIOL, 1104 
R/OR4N, 366 

Risédronate monosodique, 1503, 1516 

RISORDAN, 7, 21 

RISPERDAL, 1 296 

RISPERDALCONSTA LP, 1 298 

RISPERDALORO, 1 296 

Rispéridone, 1296, 1298 

RITAUNE, 1191 

Ritiométan, 1113 

Ritonavir, 834, 839 

Rituximab, 604 

Rivastigmine, 995 



Neurologie, 934 

Pédiatrie, 1141 

Psychiatrie, 1263 
ROACCUTANE, 1 33, 1 36 
ROCALTROL, 1 523 
ROCÉPHINE, 707 
ROCGEi, 365 
RODOGYL, 733 
ROFÉRON-A, 439 
ROHYPNOL, 1284 
Romarin, 1 1 08, 1109 
Ropinirol, 984 
Roséole syphilitique, 200 
Rosiglitazone, 306 
Rosiglitazone, 308 
Rosuvastatine, 331 
Rougeole, 807 
ROL/1/4X, 808 
ROV4i.CY7"E, 849 
ROVAMYCINE, 716 
ROM/4S4, 382 
Roxithromycine, 717 
rt-PA, 956 
Rubéole, 810 
Rubéole, 810 
RUBOZINC, 137 
RUDIVAX, 811 
RULID, 717 
Rupture 

d'anévrisme, 946, 947 

de la coiffe des rotateurs, 1 471 
Ruscogénines, 407 
RYTHMODAN, 94 
RYTHMOL, 96 

S 

S/lfiR/E, 941 

Saccharomyces boulardii, 375 
S/IGASPR/IY, 1117 
Saignée (F7), 449 
S/l/ZEN, 276 

a/OŒ4SV, 276 
Salazopyridine, 1440 
S/IMZOPYRHVE 

Gastro-entérologie, 384 

Rhumatologie, 1440 
SALBUMOL FORT, 1210 
Salbutamol, 1209, 1213 
Salicylate, 1118 



1676 Index 



Salicylés (intoxications aiguës aux), 651 

Salmétérot, 1206, 1211 

Saiol, 1119 

SANDIMMUN, 920 

SANDOSTATINE, 267 

Sang dans les selles (recherche de), 402 

SANMIGRAN, 964 

Sans anesthésiques ni corticoïdes, 407 

Saquinavir, 833 
Sarcoïdose 

Ophtalmologie, 1081 

Pneumologie, 1241 

Rhumatologie, 1531 
Sarcomes, 627 

SARM (staphylocoque méticilline- 
résistant), 143 
Saturnisme, 1 1 73 

SAVARINE, 790 

Scheuermann (maladie de), 1 524 
Schizophrénies, 1302 
Sciatique, 1414 
Sclérites, 1078 
Sclérodactylie, 1468 
Sclérodermie, 1468 
Sclérosants hémorroïdaires, 409 
Sclérose 

amyotrophique latérale, 1 006 

en plaques, 974 
Scolioses, 1422 
SCOPODERM US, 467 
Scopolamine, 467 
Score 

d'Apgar, 1 1 89 

de Child-Pugh, 444 

de Glasgow 
Intoxications, 644 
Neurologie, 927 
SEBIPROX, 156 
Secnidazole, 733 
SECNOL, 733 
SECTRAL, 1 1 
SÉDASPIR, 1350 
SÉGLOR, 964 

Sein (métastases osseuses des cancers 

du), 1538 

Sélégiline, 987 

SELEXID, 691 

SELOKEN, 1 2 

SELOZOKLP, 41 

Sels de citrate, 1 558 



Sels 

de lithium, 1319 
d'or, 1444 
/erreux 

Hématologie - Oncologie, 630 
Pédiatrie, 1156 
morphiniques, 1355 
SÉMAP, 1 296 

SEP (sclérose en plaques), 974 

SEPTÉAL, 194 
Septicémie, 8 1 2 
à gonocoque, 201 

SEPTIVON, 193 
SERC, 1091 
SÉRÉCOR LP, 94 
SÉRESTA, 1266 
SERETIDE DISKUS, 1206 
SEREVENT, 1211 
SEROPLEX, 1276 
SEROPRAM, 1 276 

Sérotoninergique (syndrome), 1271, 
1273, 1275, 1282, 1312 
Sertaconazole, 153 
Sertraline, 1277 
Sérum 

antitétanique, 854 

antivenimeux, 675 

physiologique pour lavage nasal, 1 1 04 
Sevelamer hydrochloride, 904 
Sévices à enfants, 1193 
Sevrage 

alcoolique (syndrome de), 997 

et dépendance (alcoolisme), 1325 

thérapeutique, 1330 
en alcool, 1 326 
SÉVRÉDOL, 1356 
Sialologues, 1130 
SIBÉLIUM, 1091 
SIBUTRAL, 340 
Sibutramine, 340 
SICCAFLUID, 1 045 
Sida, 814 

Traitement par antirétroviraux, 81 6 
SIEV (système implantable endoveineux), 
574 

S/FROL, 984 

Signe de Lasègue, 1418 

Sildénafll, 1 587 

S/ZX/S, 1 73 

SILOMAT, 1250 

Sily marine, 671 
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Simvastatine, 330 
Simvastatine, 335 
SIMVASTATINE TEVA, 330 
SINEMET, 988 
SINGULAIR, 1207 
SINOVIAL, 1 396 
SINTROM, 79 
Sinus, 1103 
Sinusite(s), 1101 

chroniques, 1 1 02 

maxillaire aiguë, 1101 
Sirolimus, 923 

Sites implantables pour chimiothérapie, 580 
SKELID, 1 503 
SKÉNAN LP, 1356 
SKIACOL, 1082 

SLA (sclérose amyotrophique latérale), 

1006 

SOLACY, 1108 
SOLIAN, 1293 
Solifénacine, 1576 
SOLUBACTER, 1 93 
SOLUDACTONE, 885 
SOLUMÉDROL, 1 386 
SOLUPRED, 1 379 
SOLUTÉ PRÉ, 1105 
Solutés, 1063 

de réhydratation orale, 1 1 60 

de réhydratation orale, 1 1 60 
Solutions 

aqueuses, 1065 

de lavage nasal, 1 1 04 

de réhydratation orale, 373 

visqueuses à faible viscosité, 1 065 

visqueuses à haute viscosité, 1068 
Somatostatine, 462 

LO, 462 
Somatropine, 276 
SOMATULINE LP, 267 
SOMAVERT, 268 
Sommeil (troubles du), 1 282 
Sondage vésical, 1567 
Sonde naso-gastrique (pose d'une), 457 
SOPHIDONE, 1358 
Sorafénib, 587 
SorWto/, 388, 392 
SORBITOL DELALANDE, 388 
SORIATANE, 1 75 
SOTALEX, 14, 99 
Soto/o/, 14, 99 
Sou/re, 1105, 1107, 1108 



SP4CU/.4X MUCILAGE PUR, 390 
SPASFON, 424 
SPASMODEX, 425 
SPASMOPRIV GÉ, 425 
SPASSIREX GÉ, 424 
SPÉCIAFOLDINE 

Hématologie - Oncologie, 632 

Rhumatologie, 1442 
Spécialités sans gluten vendues en 
pharmacie, 378 
SPEDIFEN, 1352 
SP/FFJV, 1351 

Spinocellulaire (carcinome), 214 

Spiramycine, 716, 733 
SP/R/VH, 1213 
SPIROCTAN, 885 
SPIROCTAZINE, 887 
Spironoladone 

Cardiologie, 121, 122 

Néphrologie, 885, 887 
Spondylarthrite ankylosante 

Ophtalmologie, 1081 

Rhumatologie, 1455 
Spondylite, 1490, 1495 
Spondylodiscite, 1490 

infectieuse, 1495 
SPORANOX, 759 
SPP£C/1i AÉROSOL, 1 67 
SPRYCEL, 587 
STABLON, 1316 
SMG/D, 304 
ST4IEVD, 988 
STAMARIL, 863 

Staphylococcie maligne de la face, 1 43 
Staphylocoque méticilline-résistant 

(SARM), 143 
Statines, 330 

Stavudine (ou d4T), 830 
Steinert (maladie de), 1 008 
Sténose de l'artère rénale, 1 1 43 

STERDEX, 1037, 1084 
STÉRIMAR, 1 1 05 
STERLANE, 197 
STÉROGYL, 1521 

75 1521 

75 « H », 1521 
STILNOX, 1285 
Stimulation 

à la desmopressine (test de) (FI), 253 

auriculaire, 100 
STIMYCINE, 135 
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Stomies digestives (soins et appareillage des) 
(FI), 402 

Strabisme de l'enfant, 1079 
STREPTASE, 25 
Streptokinase, 25 
Streptozocine, 591 
STRÉSAM, 1 268 

Stress post-traumatique (état de), 1 280 

STROMECTOL 

Dermatologie, 165 

Maladies infectieuses, 804 
STRUCTUM, 1390 

Stylo à insuline (utilisation du) (FI), 290 
Substitut 

salivaire, 1 1 30 

nicotinique, 1254 
SUBUTEX, 1333 
Succinate ferreux 

Hématologie - Oncologie, 631 

Pédiatrie, 1 1 56 
Sucralfate, 364 
SUDAFED, 1109 

Suffocants (intoxications aiguës par les), 

667 

Suicide (Tentative de), 1333 
Sulbactam, 694 
Sulconazole, 152 
Sulfadiazine, 846 
Sulfafurazole, 715 
Sulfamides, 731 

hypoglycémiants, 304 
SULFARLEM, 1 1 30 
Sulfasalazine 

Castro-entérologie, 384 

Rhumatologie, 1440 
Sulfasuccinamide, 1 094 
Su//afe 

de cu/Vre, 1 98 

de morphine, 1355 

de protamine, 83 

/erret/x 

Hématologie - Oncologie, 631 

Pédiatrie, 1156, 1157 
Sulfure de sodium, 1 1 07 
Sulindac, 1370 
Sulpiride, 1293 
Sultopride, 1293 
Sumatriptan, 968 
Sunitinib, 587 
SUPARTZ, 1396 
SUPLASYN, 1396 



SUPPOMAUNE, 1350 
SUPREFACT, 1 563 
SURMONTIL, 1315 
SUSTIVA, 843 
SUTENT, 587 
Sycosis 

dermatophytique, 149 

staphylococcique, 142 
SYMBICORT TURBUHALER, 1 206 
Synacthène immédiat (test au), 259 
SYNALAR, 1 84 

CR4S, 184 
SYNCORTYL, 262 
Syndrome 

algodystrophique, 1498 

d'apnées du sommeil, 1 283 

de Cushing, 250 
paranéoplasique, 250 

de Fiessinger-Leroy-Reiter 
Dermatologie, 202 
Rhumatologie, 1453 

de Gayet-Wernicke, 997 

de Cougerot-Sjôgren, 1 066 

de Cuillain-Barré, 1002 

de Kaposi-Juliusberg, 1 8 1 

de Klinefelter, 281 

de Korsakov, 997 

de Kretschmer, 1 305 

de la « queue de cheval », 1414, 1418 

de l'intestin irritable, 366 

de Lynch, 356, 397 

de Raynaud, 1468 

des enfants secoués, 1 1 93 

de sevrage alcoolique, 997 

de thyrotoxicose, 23 1 

de Tumer, 282 

de Zollinger-Ellison, 367 

du canal carpien, 1478 

du cancer colique héréditaire sans 

polypose (HNPCC), 356, 397 

du tunnel métatarsien, 1 479 

extrapyramidal, 979 

fémoro-patellaire, 1 398 

malin des neuroleptiques, 1 290 

méningé, 1 1 78 

néphrotique, 907 

polyuro-polydipsique, 278 

post-ponction lombaire, 930 
sérotoninergique, 1271, 1273, 1275, 
1282, 1312 
SYNERCID, 720 
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Synergistines, 719 

SYNTHOL, 1119 
SYNVISC, 1 396 
Syphilis 

Dermatologie, 199 

Maladies infectieuses, 826 
Système implantable endoveineux (SIEV), 
574 

T 

Tabac, 1 1 23 
Tacalcitol, 173 
Tacrolimus, 922 
Tadalafll, 1587 
TADENAN, 1 570 
Taenias, 800 
TAHOR, 331 
TAKETIAM, 71 1 
Talalgie plantaire, 1475 
Tamarin, 1121 
TAMARINE, 391 
TAMIFLU, 767 
MM/Ç 964 

Tamisage des urines, 1 557 
Tamoxifène, 1540 
Tamponnade, 63 

Tamsulosine, 1571 
TANGANIL, 1090 
Ton/'n, 1 1 00 
WRŒlffl, 587 
TARDYFERON 

Hématologie - Oncologie, 631 

Pédiatrie, 1156 
TAREG, 1 1 9 
TARGOCID, 735 
771RK/1 J.P, 1 28 
Tartrate 

acide de K, 392 

de potassium, 881 
TASMAR, 990 
TAVANIC, 729 
Taxanes, 602 
TAXOL, 602 
TAXOTÈRE, 602 
Tazarotène, 173 
Tazobadam, 698 
TAZOCILLINE, 698 
Tégafur, 596 
TÉGÉLINE, 1005 
TÉGRÉro/. 



Neurologie, 939 

Psychiatrie, 1319 
Teicoplanine, 735 
Teignes, 149 
Télithromycine, 721 
Telmisartan, 120, 125 
TELZIR, 838 
Témazépam, 1284 
TEMERIT, 13, 41 
TÉMESTA, 1265 
TEMGÉSIC, 1360 
TEMODAL, 589 
Témozolomide, 589 
Tendinites, 1469 

achilléennes, 1474 

calcaire de l'épaule, 1472 

de la hanche, 1 473 

de l'épaule, 1470 

du coude (épicondylite, tennis-elbow), 

1472 

du sus-épineux, 1471 
Tendinopathies, 1469 
des adducteurs, 1 528 

Ténectéplase, 26 
Tennis-elbow, 1472 

Ténofovir disoproxil, 832 

fumarate, 832 
Ténonitrozole, 733 
TENORDATE, 127 
TENORETIC, 127 
TÉNORMINE, 12 

Ténosynovite de la longue portion du 

biceps, 1472 

Ténosynovites, 1476 

Ténoxicam, 1370 

Tensilon (test au) (FI), 1013 

TENSIONORME, 1 28 

Tentative de suicide, 1 333 

TÉRALITHE, 1319 

Térazosine, 1571 

Terbinafine, 155 

Terbutaline, 1210, 1212 

TERCIAN, 1291 

Tériparatide, 1518 

Terlipressine, 461 

Terpinéol, 1 1 08 

Tertatolol, 14 

Test 

à la CRH (FI), 259 
à la GHRH (FI), 275 
à la LHRH (FI), 275 
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à la metopirone {FI), 260 

à la pentagastrine {FI), 245 

à la TRH {FI), 271 

au glaçon {FI), 1013 

au Synacthène immédiat {FI), 259 

au Tensilon (FI), 1013 

de freinage à la dexaméthasone {FI), 252 

de Guthrie, 1 1 53 

de restriction hydrique (FT), 279 

de stimulation à la desmopressine {FI), 

253 

d'hyperglycémie (FI), 303 
épicutanés, 179 
Mini-Mental Test (FI), 994 
Testicule (cancer du), 1 583 

Testostérone, 284 
TETAGRIP, 768 
Tétanos 

Dermatologie, 219 

Maladies infectieuses, 852 
Tétracaïne, 1094, 1117 
Tétraqfdines, 722 
TÉTRALYSAL, 723 
Tétraplégie, 1015 
TÉTRAVAC-AŒLLULAIRE, 764, 854 
Tétrazépam 

Psychiatrie, 1266 

Rhumatologie, 1403 
TEVETEN, 120 
TEXODIL, 71 1 
THÉOLAIR, 1 208 
Théophylline, 1208 

et dérivés, 1208 
THÉOSTAT, 1208 
THÉPRUBICINE, 598 
THÉRALÈNE 

Pneumologie, 1249 

Psychiatrie, 1291 
Thiabendazole, 803 
Thiamine, 1023 
Thiamphénicol, 740 
Thiocolchicoside, 1 404 
Thioguanine, 594 
Thiomersalate, 1045 
THIOPHÉNICOL, 740 
Thiosulfate de sodium, 1107, 1112 
Thiotepa, 591 

THIOTEPA GENOPHARM, 591 
Thioxanthènes, 1292 
Thrombolyse (FT), 25 
Thrombolytiques 25 



Thrombopénie (chimiothérapie), 574 
Thrombose 

hémorroïdaire, 406 

veineuse profonde (phlébite), 65 
THS (traitement hormonal substitutif), 1 508 
Tfiym, 1108, 1109 
Tfiymo/, 1109, 1118, 1119 
Thymome, 1011 
Thymorégulateurs, 1319 
Thymus (tumeur du), 1011 
Thyroïde 

cancer de la, 243 

métastases osseuses des cancers de la, 

1538 

Thyroïdite d'Hashimoto, 238 
Thyrotoxicose (syndrome de), 23 1 

Tianeptine, 1316 
TIAPRIDAL, 1293 
Tiapride, 1293 
TIBÉRAL, 733 
TIBURON, 1352, 1375 
Ticarcilline, 696 
TICARPEN, 696 
T/a/D 

Cardiologie, 29 

Neurologie, 958 
Tidopidine 

Cardiologie, 29 

Neurologie, 958 
Tiémonium 

Castro-entérologie, 425 

Rhumatologie, 1432 
TIENAM, 700 
Tigécycline, 724 
Tilbroquinol, 747 
TILCOTIL, 1370 
TILDIEM, 109 
Tiliquinol, 747 
TIMABAK, 1060 
TIMACOR, 14 
Timolol 

Cardiologie, 14, 126 

Ophtalmologie, 1062, 1063, 1065 
Timolol collyre, 1060 
TIMOPTOL, 1 060 

Z.P, 1061 
Tinidazole, 733 
Tinzaparine sodique, 70 
Tioconazole, 153 
Tiopronine, 1445 
TIORFAN, 373 
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Tiotropium bromure, 1213 
Tipranavir, 838 
Tiroflban, 31 
TITANORÉÏNE, 407 
Tixocortol, 1 106 
TOBI, 713 
Tobramycine 

Maladies infectieuses, 713 

Ophtalmologie, 1040, 1041 
TOBREX, 1040, 1041 

TOC (troubles obsessionnels compulsifs), 

1273 

TOFRANIL, 1314 
Tolcapone, 990 
Tolterodine, 1576 
TOMUDEX, 593 
Tonicardiaques, 48 

inhibiteurs des phosphodiestérases, 48 

sympathomimétiques. 49 
TOP/Mi, 355 
TOPALGIC, 1360 
Tophus, 1430 
Topiques 

antiacides, 365 

antiulcéreux, 364 
Topiramate, 943 
TOPLEXIL, 1249 
Topotécan, 599 
TOPREC, 1 367 
Torticolis, 1402 
Tosylchloramide sodium, 376 
TOTAPEN, 691, 692 
TOXICARB, 677 
Toxicomanies, 1329 
Toxi-infection alimentaire, 369 
Toxiques convulsivants, 645 
Toxoplasmose, 819 

oculaire, 1081 
TPHA, 200 
Trac, 1 272 
Trachome, 1038 
Traitement 

apparentés à l'héparine, 72 

de fond, 964 

de la crise, 963 

d'une gale humaine adulte impétiginisée 
et eczématisée (FT), 1 6 1 
d'urgence d'une brûlure chimique 
oculaire, 1075 

hormonal substitutif (THS), 1 508 
par HBPM (FT), 67 



substitutif de la dépendance aux opiacés, 
1330 

thrombolytique par rt-PA intraveineux 
(ACTILYSE) dans l'infarctus cérébral (FT), 
956 

Tramadol, 1 360, 1 362 
TRANDATE, 14 
Trandolapril, 39, 1 28 
Transfuser les globules rouges, 636 
Transfusion (accident), 637 
TRANSILANE SANS SUCRE, 390, 391 
TRANSIPEG, 389 
TRANSITOL, 390 

Transplantation rénale, 91 1, 917 
TRANSVERCID, 206 
TRANXÈNE, 1263 
TRASICOR 
80, 15 

RETARD 160, 1 5 
TRASITENSINE, 127 
TRASYLOL, 82 

Traumatismes oculaires, 1 073 

TRAVATAN, 1 065 
Travoprost, 1065 
TRÉDÉMINE, 803 
TRENTADIL, 1208 
Trétinoïne, 619 

ou vitamine A acide, 1 32 
TRH (test à la), 271 
Triamcinolone 

Dermatologie, 208 

Ophtalmologie, 1037, 1084 

ORL, 1105 

Rhumatologie, 1384 
Triamtérène 

Cardiologie, 122 

Néphrologie, 886 
TRIATEC, 39 
Trichocéphalose, 798 
Tricycliques, 1314 
TRIDÉSONIT, 184 
TRIFLUCAN, 756 
TRIGLISTAB, 334 
Triglycérides, 326 

o chaîne moyenne, 41 6 

o cfiafne moyenne (TCM), 41 6 

d'acides oméga-3, 334 
Trihexyphénidyle, 989 
TRILEPTAL, 939 
TRILIFAN RETARD, 1297 
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Trimébutine, 407, 424 

RPG, 424 
Trimétazidine, 1 1 
Triméthylphloroglucinol, 424 
Trimipramine, 1315 
TRINIPATCH, 9 
Trinitrine, 21 

percutanée, 8 

sublinguale, 6 
Triprolidine, 1110 
Triptoréline, 1562 
Trismus 

Maladies infectieuses, 852 

ORL, 1115 
TRIZMR, 831 
TROLOVOL, 1445 
Trométamol (ou THAM), 1 558 
Trométanol, 739 
Tropatépine, 989 
Tropicamide, 1082 
Tropisétron, 584 
Trospium, 1576 
rROSVD, 1 53 
Trouble 

bipolaire de l'humeur, 1309 

de conversion, 1 278 

déficitaire de l'attention avec 

hyperactivité (TDAH), 1 1 90 

de la déglutition, 1 004 

de l'équilibre acido-basique 
intoxications, 645 
Néphrologie, 871 

de l'humeur, 1 309 

délirants persistants, 1 305 

dépressif récurrent, 1309 

dissociatifs, 1278 

du comportement alimentaire, 1 322 
du sommeil, 1 282 
de l'enfant, 1 1 92 
hystériques, 1278 

obsessionnels compulsifs (TOC), 1 273 
panique, 1269 
phobiques, 1271 

psychiatriques du post-partum, 1335 
psychotiques aigus et transitoires, 

1287 

visuels de l'enfant, 1 079 

TRUSOPT, 1063 
TRUVADA, 832 
Tuaminoheptane, 1112 
Tubage gastrique, 1222 



Tuberculose 

Endocrinologie, 257 

Maladies infectieuses, 820 

Pédiatrie, 1 1 54 

Pneumologie, 1219 
Tuméfaction parotidienne, 1 1 27 
Tumeur 

cérébrales, 1019 

de la parotide, 1 1 27 

de vessie, 1 577 

du cavum, 1 093 

du rhinopharynx, 1 093 

du thymus, 1011 

osseuses bénignes, 1 526 
Tunnel métatarsien (syndrome du), 1 479 
Tuphos, 857 

Tumer (syndrome de), 282 

TUSSIDANE, 1 248 
TUSSIPAX, 1247 
TUXIUM, 1247 
TYGACIL, 724 
TYPHÉRIX, 858 
TYPHIM Vi, 858 
Typhoïde, 856 
Typhus, 162 

U 

UFT, 596 
ULCAR, 364 
Ulcères 

gastroduodénal, 358 

cutanés-pansements, 221 

de jambe, 216 
ULTRALAN, 185 
ULTRA-LEVURE, 375 
UMATROPE, 277 
UMULINE 

NPH, 291 

PROFIL, 293 

RAPIDE, 295 
UNACIM, 694 
UN-ALFA, 1 522 
UNICORDIUM, 109 
UNIFLOX 500 mg, 727 
UNILARM, 1044 
UNIMER nasal, 1105 
UPFBV, 1 352 
Uracile, 596 
Urap/cffl, 114 
URBANYL, 934 



Urée, 1 54 

Urétrite non gonococcique, 20 1 
Uricosuriques, 1434 
URIDOZ, 739 

Urine (rétention d'), 1 565 

Urines (tamisage des), 1 557 

URION, 1571 

URISPAS, 1576 

Urokinase, 26 

Urticaire, 186 

Uvéites, 1080 
antérieures (iridocydites), 1 080 
postérieures (choroïdites), 1081 

V 

Vaccin 
antiamaril, 863 

anticoquelucheux, 764, 765, 854, 855 
antidiphtérie, 854, 856 
antidiphtérique, 765, 854, 855 
antigrippal, 768 
anti-hépatite A, 432, 433 
anti-hépatite B, 433, 437, 855 
antiméningococcique A C, 1 180 
antiméningococcique A C Y W-135, 1 180 
antiméningococcique C, 1 1 80 
antiméningococciques 1 1 80 
antiourlien, 8 1 
antipneumococcique, 1219 
antipoliomyélique, 854, 855, 856 
antipoliomyélitique, 765 
antirabique, 806 
onfi rougeole, 8 1 
antirougeoleux, 808 
antirubéoleux, 8 1 1 
antitétanique, 765, 768, 853-856 
antityphique, 858 
antityphoïde, 858 
antivaricelleux, 860 
antivaricelleux, 860 
odu/fe, 433 
BCC, 1227 
SS/, 1227 
combiné chez l'adulte. 854 
combiné de rappel chez l'adolescent et 
l'adulte, 856 
combiné infantile, 854 
£NC£R/X B, 437 
GenHevac B PASTEUR, 437 
Haemophilus influenzae b, 855 



H/WR/X, 432 
HB-VAX, 437 

MÉNINGOCOCCIQUE POLYOSIDIQUE A + 
C, 1180 

pneumococcique polyvalent, 1219 

/MB/QUE PASTEUR, 806 

TÉTANIQUE PASTEUR, 853 

7W/NR/X odufte, 433 
Vaginite, 145 
Valaciclovir, 771 
Valganciclovir, 849 
V/U/UM ROCHE 

Neurologie, 934 

Pédiatrie, 1 141 

Psychiatrie, 1264 
Valproate de sodium, 1 1 42 
Valpromide, 1319 
Valsartan, 119, 124 
Valvulopathies, 55 
Vancomycine, 734 
VANCOMYCINE MERCK, 734 
Vardénaftl, 1587 
Varicelle, 858 
VARILRIX, 860 
K4R/MX, 860 
Vascularites, 1000 

urticariennes, 189 
Vaseline, 207 

GOMENOLÉE, 1100, 1113 

5/1/XW.ÉE, 207 
K450BR4E, 1 589 
Vasoconstricteur, 1 1 09-11 1 2 
Vasodilatateurs directs, 1 1 5 
VMS7/1REE, 1 1 
K457EN, 330 
VDRL, 200 
VECTRINE, 1251 
Végétations adénoïdes, 1 093 
VEEBÉ, 598 
VEEC4DE, 604 
Venlafaxine, 1315 
VENOFER 

Hématologie - Oncologie, 631 

Pédiatrie, 1 1 57 
Ventilation au masque (FT), 55 
VENTODISKS, 1210 
VENTOLINE, 1 209 
VÉPÉSIDE SANDOZ, 600 
Vérapamil, 109, 128 
VÉRATRAN, 1 265 
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Vératrol, 1119 
VERCYTE, 590 
Vernis antifongiques, 1 54 
Verrues, 204 

VERRUFILM, 206 
Vertéporfine, 1052 

Vertige paroxystique positionnel bénin 
(VPPB), 1089 

Vertiges périphériques (otologiques), 

1089 

VESICARE, 1 576 

Vessie (tumeurs de), 1 577 

VFEND, 760 

VIACRA, 1 587 

VIBRAMYCINE N, 722 

VICKS INHALER, 1109 

VICTAN, 1264 

Vidéocapsule (FI), 361 

WDEX, 828 

WDO/M, 965 

Vigabatrin, 941 

VIH (accidents d'exposition 

professionnelle), 742 

Vinblastine, 598 

Vincristine, 598 

Vindésine, 598 

Vinorelbine, 599 

Vipère (anti-venin de), 675 

VIPERFAV, 675 

VIRAFÉRON-PEG, 438 

VIRAMUNE, 842 

VIREAD, 832 

Virus 

de l'hépatite B (accidents d'exposition 

professionnelle), 744 

de l'hépatite C (accidents d'exposition 

professionnelle), 745 

Herpès simplex (infection à), 826 

poliomyélitique, 764 
VISCÉRALGINE, 425 
VISCORNEAL ORTHO, 1396 
Visco-supplémentation, 1 395 
Visco-supplémentation, 1 396 
VISCOTIOL, 1251 
VISKALDIX, 127 
WSKHV, 1 5 
VISKEN-QUINZE, 15 
VISMED, 1046 
W57/DE, 850 
VISUDYNE, 1052 
Wt A 1 1 07 



VITABACT, 1043 
VITAMINE 

A DULCIS, 1046, 1068 

4 F4URE, 1068 

672, 633 

6/2 ALLERGAN, 1068 
672 DELAGRANGE, 633 
672 GERDA, 633 
672 ROCHE, 633 
87 (ou thiamine), 999 
66 (ou pyridoxine), 999 
66 RICHARD, 999 
carences, 997 
D, 1521 
D3 60N, 1521 
Dtoco/e, 172 
JC, 84 

KJ ROCHE, 84 
Vitaminothérapie Bï etB6, 999 

VIVAGLOBIN, 1005 
VLDL, 326 
VOGALÈNE, 466 
VDG4Z./B, 466 
Voie 

intraveineuse, 1005 

sous-cutanée, 1005 
VOLTARENACTIGO, 1374 
VOLTARÈNE, 1368 

ÉMULGEL, 1374 
Vomissements, 463 

chimiothérapie, 573 

du nourrisson, 1 1 63 
Voriconazole, 760 
Voyageurs (conseils), 861 
VP1 6 (protocole de chimiothérapie), 1 584 
VPPB (vertige paroxystique positionnel 
bénin), 1089 
Vulvite, 145 

W 

Warfarine, 79 
WASA FIBRES, 391 
WELLVONE 250 mg, 844 
tVYTE/VS, 127 

X 

XAGRID, 605 
X4MCOM, 1065 
XALATAN, 1065 



XANAX, 1 265 
Xanthélasma, 326 
XANTHIUM, 1 208 
Xanthomes, 326 
XATRAL, 1571 
XELODA, 595 
XÉNID gel, 1374 
XOLAAM, 366 
XOLAIR, 1207 
Xylène, 1097 

Y 

VOCO/Mt, 1 589 
Yohimbine, 1589 
YOHIMB1NE HOUDÉ, 1 589 
VSOMEfM, 334 

z 

ZALDIAR, 1362 
Zanamivir, 767 
ZANIDIP, 1 1 3 
ZANOSAR, 591 
ZARONTIN, 938 
ZAVEDOS, 597 
ZEFF/X, 434 
ZELITREX, 771 
ZENTa, 802 
ZER/T, 830 
ZESTORETIC, 38, 123 
ZESTR/i, 38 
ZIACEN, 831 
Zidovudine, 827 

ou/IZT, 827, 829, 831 
Z/'nc 



Dermatologie, 137 

ORL, 1118 
ZINDACLINE, 135 
Z/NJW, 704 
ZOCOR, 330 
ZOFÉNIL, 39 
ZOFENILDUO, 124 
Zofénopril, 39, 1 24 
ZOLADEX, 1 563 

Zollinger-Ellison (syndrome de), 367 

Zolmitriptan, 969 
ZOLO/T, 1277 
Zolpidem, 1285 
ZOMACTON, 277 
ZOMETA, 1534 
ZOM/G, 969 
ZOMIGORO, 969 
Zona, 826, 864, 866 

ophtalmique, 1085 
ZONDAR, 1389 
ZOPHREN, 585 
Zopidone, 1285 
ZOMC, 1 73 
ZOVKAX 

Maladies infectieuses, 770 

Ophtalmologie, 1086 
ZOXAN, 1571 

Zuclopenthixol, 1292, 1297 
ZYBAN LP, 1 256 
ZYLORIC, 1433 
ZYAMD, 1521 
ZYMAFLUOR, 1 1 29 
ZYPREXA, 1295, 1320 

VELOTAB, 1295 
ZYVOX/D, 736 
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